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In den letzten Jahrzehnten haben Untersuchungen, insbesondere im Bereich des antioxidativen 
Stoffwechsels, sowohl in der Humanmedizin als auch in der Veterinärmedizin große Bedeutung 
erlangt. 
Verschiebungen in diesem äußerst feinen und sensiblen Stoffwechselsystem der Lebewesen haben 
nicht zu unterschätzende Auswirkungen auf den Organismus, die zu Krankheiten führen können. So 
sind z. B. beim Wiederkäuer zahlreiche Untersuchungen im Rahmen verschiedenster Fütterungen 
oder medikamenteller Therapien und deren Auswirkungen bekannt (FÜRLL et al. 1999). 
Es gilt als erwiesen, dass unregelmäßige Fütterungen, insbesondere sich abwechselnde Fütterungs- 
und Hungerphasen, die Entstehung von Magenulzera bei Pferden provozieren (MURRAY 2002, 
SCHUSSER et al. 2006). 
Zielstellung der vorliegenden Arbeit ist eine Betrachtung des antioxidativen Stoffwechsels speziell 
beim Pferd. 
In der vorliegenden Arbeit soll der Fragestellung nachgegangen werden, ob ulzerogene Bedingun-
gen beim Pferd zu „oxidativem Stress“ führen und einen nachweisbaren Einfluss auf das empfindli-
che Gleichgewicht von Radikalbildung und Radikalfängern haben. 
Des Weiteren soll festgestellt werden, ob die in den vorliegenden Untersuchungen eingesetzten 
schleimhautprotektiven Ergänzungsfuttermittel einen Einfluss auf den antioxidativen Status des 
Pferdes haben. 
Vor allem bei der Arbeit in der Großtierpraxis werden große räumliche Distanzen zwischen einzel-
nen Patienten in Kauf genommen. Auf diese Weise kommt es unweigerlich dazu, dass Blutproben 
erst Stunden nach der Entnahme ihren Weg ins Labor finden können. Verändert diese Wartezeit vor 
der Aufbereitung der Blutproben die Haltbarkeit und Stabilität der antioxidativen Parameter TEAC, 
ACW, GPX und SOD? 
Weiterhin wurde ein Teil der Blutproben unter Einfluss von Stickstoff aufbereitet, um eventuelle 
Veränderungen der antioxidativen Parameter und damit ihre Stabilität bei dieser Aufbereitungswei-









Freie Radikale sind Moleküle, Molekülfragmente oder Atome, die in ihren Außenschalen einzelne 
oder mehrere ungepaarte (freie) Elektronen aufweisen (HALLIWELL 1987). Da einzelne Elektro-
nen danach streben, ein Elektronenpaar zu bilden, sind freie Radikale besonders reaktionsfähig 
(KINDT 2001). 
Im biologischen Bereich treten Hydroxyl-, Hydroperoxyl-, Superoxidanion-, Alkoxyl-, α-
Tocopheryl-, Askorbyl-, Kohlenwasserstoffradikale u. a. auf. Weiter sind auch hochreaktive Ver-
bindungen wie Wasserstoffperoxid, unterchlorige Säure, Singulettsauerstoff und Ferryl-(IV)-
Verbindungen zu nennen (WINNEFELD 1996). 
 
2.1.2 Entstehung 
Erzeugt werden Radikale prinzipiell durch homolytische Spaltung einer Elektronenpaarbindung, 
bezeichnet auch als symmetrische Spaltung eines bindenden Elektronenpaares. Resultate derartiger 
Spaltungen sind zwei reaktive radikalische Atome mit jeweils ungepaarten einzelnen Elektronen. 
Nötig ist hierfür thermische, chemische, elektrochemische, mechanische oder strahlenbedingte 
Energie. Die Energie, welche für die Spaltung aufgebracht werden muss, muss größer sein als die 
Bindungsenergie der Moleküle (OHLENSCHLÄGER 1995). 
Radikale können sowohl exogen als auch endogen entstehen. Die exogene Bildung erfolgt z. B. 
durch Einwirkung von UV-Licht, Kern- und Röntgenstrahlen, Halogenen, Ozonzerfall und Medi-
kamenten (LYKKESFELDT u. SVENDSEN 2007). Endogen entstehen Radikale vornehmlich in 
Endothelzellen, polymorphkernigen Leukozyten, Monozyten und Makrophagen. Unter den zur Pha-
gozytose befähigten Zellen sind vor allem die neutrophilen Granulozyten in der Lage, membran- 
und gewebszerstörende lysosomale Enzyme freizusetzen und gleichzeitig reaktive Sauerstoffspezies 
(ROS) in großen Mengen zu bilden. Beim Menschen zum Beispiel produzieren die neutrophilen 
Granulozyten mehr ROS als die Monozyten. Zytotoxische Makrophagen setzen allerdings die größ-
ten Mengen an ROS frei (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). 
Die Mitochondrien in den Zellen stellen die Hauptbildungsquelle für zelluläre Superoxidradikale 
dar. Diese Radikalbildung ist verbunden mit der mitochondrialen Endoxidation und wird daher bis 
zu ihrem Zelltod nicht erlöschen (NOHL 1981). Die Aktivierung der Phagozyten zur Bildung von 
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ROS erfolgt vor allem durch Komplement-Spaltprodukte, Immunkomplexe, Endotoxine und Autak-
tivatoren wie Leukotrien B und den Thrombozyten-aktivierenden Faktor (MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987). In die Radikalbildung sind häufig Schwermetalle wie Eisen oder Kupfer 
eingebunden. Ihre Akkumulation kann also die Radikal- und ROS-Bildung beeinflussen (MILLER 
u. BREZEZINSKA-SLEBODZINSKA 1992). Aber auch toxische Metalle wie Quecksilber, Kad-
mium oder Blei gehen Reaktionen ein und können ihrerseits die Radikalhomöostase stören 
(WINNEFELD 1996). 
 
2.1.3 Bedeutung und Wirkung 
Auch MILLER et al. (1993) erwähnen, dass vor allem Superoxidradikale und Wasserstoffperoxide 
physiologisch sowohl von Enzymen, als auch von phagozytotischen Zellen gebildet und als Bakteri-
zide eingesetzt werden. Radikale sind in der Lage, die in den Säugetierorganismus eindringenden 
Mikroorganismen und auch Zelltrümmer zu beseitigen, und stellen damit einen nicht unwesentli-
chen Eigenschutz dar. Auch können phagozytotische Zellen Radikale mit mikrobizider Wirkung 
bilden (KINDT 2001). POMPELLA (1997) erwähnt neben der bakteriziden Wirkung auch weitere 
positive Effekte der Radikale, wie zum Beispiel die Biosynthese von Prostaglandinen sowie die 
Verstoffwechselung von Xenobiotika. NOHL (1981) weist seinerseits darauf hin, dass auch ein ge-
steigerter Metabolismus von Purinbasen, Histamin oder Serotonin über einen durch die Xanthin-
Oxidase katalysierten Schritt eine vermehrte Superoxidbildung hervorrufen kann. Weiterhin kann 
aus Wasserstoffperoxid und Halogeniden durch die zelleigene Myeloperoxidase eine hochbakterizi-
de, unterhalogenige Säure als eine weitere Stufe der Infektabwehr entstehen. Radikale werden au-
ßerdem für die Biosynthese von Prothrombrin, Kollagenen und Neurotransmittern benötigt, ebenso 
aber auch für den Abbau bestimmter Metabolite wie zum Beispiel Tryptophan- u. Indophenolderi-
vaten. Letzteres ist wichtig für die Gehirnfunktion. 
Das in lebenden Systemen entstehende sehr reaktive Hydroxylradikal ist das reaktivste Sauerstoff-
radikal, für das es keine spezifische enzymatische Inaktivierung gibt. Das Hydroxylradikal greift so 
gut wie alle biologischen Moleküle, subzellulären und zellulären Strukturen an 
(OHLENSCHLÄGER 1995). Auch andere Sauerstoffradikale schädigen eine Vielzahl zellulärer 
Verbindungen. Bei einer Schädigung von Nukleinsäuren beispielsweise besteht die Gefahr der Ver-
änderung des Erbgutes, die Veränderung von Proteinen kann wiederum eine verminderte Aktivität 
von Enzymen zur Folge haben. Da Lipide einen Hauptbestandteil von Membranen darstellen, kann 




SVENDSON 2007, KINDT 2001, NOHL 1981). Dabei kommt es zu einer Änderung der Fluidität 
und Permeabilität der Membranen, sodass massiv Kalzium einströmt und dies schließlich, zusam-
men mit einer Störung der ATP-bildenden Stoffwechselwege, bis zum Zelltod führen kann 
(WINNEFELD 1995). Auch POMPELLA (1997) weist auf negative Effekte der Radikalwirkung 
hin, wie den Verbrauch bzw. die Verminderung von Glutathion, den Umbau von Protein-
Sulfohydrylgruppen, die Lipid- und Proteinoxidation, Schädigungen der DNA sowie Störungen der 
Kalziumhomöostase hin. 
 
2.1.4 Oxidativer Stress 
Zwischen oxidativen und reduktiven Prozessen im Organismus liegt im Normalfall ein Gleichge-
wicht vor. Überwiegen jedoch die oxidativen Prozesse, wird dies als „oxidativer Stress“ bezeichnet 
(KIRSCHVINK et al. 2007). 
Reaktive Sauerstoffverbindungen entstehen auch im physiologischen Stoffwechselgeschehen. Daher 
wurden evolutionär antioxidative Schutzmaßnahmen entwickelt. Bei zunehmenden Störungen, wie 
z. B. im Bereich der Atmungskette oder auch bei einer bereits gestörten Integrität von Membranen, 
können Dehydrogenasen zu Oxidasen konvertieren, welche in weiterer Folge die Radikalbildung 
fördern (MILLER et al. 1993). Ein erhöhtes Vorkommen von Radikalen begleitet den Stress. Oxida-
tiver Stress muss aber nicht zwangsläufig auf einer Zunahme der oxidativen Prozesse beruhen, son-
dern kann auch auf einer Abnahme der antioxidativen Kapazität des Organismus basieren 
(KIRSCHVINK et al. 2007, KINDT 2001). Dafür kommen zum Beispiel diätetische Faktoren in 
Frage. Schon HARMAN (1956) wies darauf hin, dass die Fähigkeit eines Tieres zum Aufbau einer 
antioxidativen Abwehr sinken kann, wenn der Ernährungsstatus beeinträchtigt ist. Ein Mangel an 
antioxidativ wirkenden Substanzen kann langfristig zu Gewebeschädigungen und infolge der nega-
tiven Beeinflussung des Immunstatus zu einem höheren Infektionsrisiko führen. Betroffen von den 
im Körper ablaufenden Oxidationsprozessen sind der Eiweiß- und Energiestoffwechsel, die Reakti-
vität des Immunsystems sowie die Funktionen der Zell- und Mitochondrienmembranen. Schäden 
dieser Membranen können genetische Veränderungen und damit weitreichende Schäden im Ge-
samtorganismus einschließlich der Fortpflanzungsmöglichkeiten nach sich ziehen (GRAMZOW 
2001). Auffällig ist, dass auf der einen Seite bestimmte Erkrankungen wie etwa Morbus Wilson 
oder Dubin-Johnson-Sprinz-Syndrom mit einer erhöhten Radikalkonzentration einhergehen oder 
andererseits eine Verminderung der Radikalfänger aufweisen, wie beispielsweise im Rahmen der 
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Karzinogenese. Speziell von NOHL (1981) wurde hier eine Verminderung der SOD–Aktivität er-
fasst. 
 
2.1.5 Entzündung und Radikalbeteiligung 
Wie schon erwähnt, sind die ROS wichtig für die Infektabwehr. Da sie gewebetoxisch sind, liegt die 
Vermutung nahe, dass Regelmechanismen und Zellkooperation die Bildung von ROS mit beeinflus-
sen (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). Das antimikrobielle System polymorphkerniger Granulo-
zyten kann in einen sauerstoffunabhängigen und einen sauerstoffabhängigen Teil gegliedert werden. 
Das sauerstoffunabhängige antimikrobielle System umfasst die Wirkung von Proteasen, die in den 
unspezifischen und spezifischen Granula der polymorphkernigen neutrophilen Leukozyten (PMNL) 
gebildet werden (SCHLIEPHAKE 2006). Laut PENNINGTON u. GREGORY (1986) stimulieren 
Alveolarmakrophagen neutrophile Granulozyten zur Superoxidradikalbildung über einen speziellen 
Faktor, den sogenannten Neutrophile-aktivierenden-Faktor (NAF). Die ROS aktivieren ihrerseits die 
Lymphozyten, verändern zusätzlich selbst über die Änderung des pH-Wertes das lokale Milieu und 
wirken auch darüber hinaus Infektionen entgegen. Bei Granulozytenaktivierung werden die in intra-
zellulären Vakuolen gespeicherten hydrolytischen Proteasen wie Elastase und Kollagenase freige-
setzt. In Anwesenheit von Sauerstoff katalysieren Leukozytenenzyme wie NADPH-Oxidase und 
Myeloperoxidase die Bildung reaktiver Oxidantien und freier Radikale. Hierzu gehören u. a. hy-
pochlorige Säure, Hydroxylradikale und das langlebige Peroxidnitrit (BECK 2004, UHL et al. 
1999a/b). Während als gesichert gilt, dass weder B- noch T-Lymphozyten ROS bilden (FINAZZI-
AGRO et al. 1980), bilden Eosinophile durchaus Radikale wie z. B. die eosinophile Peroxidase 
(EPO), die gemeinsam mit Wasserstoffperoxid zytotoxisch wirkt (NATHAN u. KLEBANOFF 
1982). Eosinophile Granulozyten bilden neben der Peroxidase auch Katalasen und Proteasen 
(WINNEFELD 1996). NATHAN et al. (1979 a ,1979 b) weisen auf einen direkten Zusammenhang 
zwischen der Menge an gemessenem Wasserstoffperoxid und dem Grad der Toxizität hin. Die 
ROS-Bildung wird von den Makrophagen mittels Gamma-Interferon stimuliert. MÜLLER-
PEDDINGHAUS (1987) schließt kooperative Effekte durch T-Helferzellen für eine gesteigerte 
ROS-Bildung nicht aus. Neben diesen positiven Effekten gibt es auch negative Aspekte der ROS-
Wirkung. NOHL (1981) und KINDT (2001) erwähnen eine schädigende Wirkung der Radikale auf 
Nukleinsäuren, Proteine und Lipide. Hier können Antioxidantien übermäßige Gewebereaktionen 
mindern. KIRSCHVINK et al. (2002 c) untersuchten Pferde mit starken Entzündungen der Atem-




zurück, die Leistungen der Tiere im Training waren deutlich besser als die der nicht supplementier-
ten Pferde. Vorher gemessene erhöhte Werte wie Harnsäure und reduziertes Glutathion normalisier-
ten sich nach Gabe der Antioxidantien, während die veränderte Zytologie dieser Patienten unbeein-
flusst blieb. 
2.2 Antioxidatives System 
Antioxidantien schützen Zellmembranen und Zytosolkomponenten gegen Schäden durch freie Ra-
dikale. Antioxidantien können einerseits freie Radikale neutralisieren, indem sie fehlende Elektro-
nen an diese abgeben, ohne dabei selbst zu einem freien Radikal zu werden; andererseits sind Anti-
oxidantien in der Lage, Kettenreaktionen, welche von Radikalen ausgelöst wurden, zu stoppen 
(WINNEFELD 1996). MAXWELL (1995) benennt Substanzen, welche in der Lage sind, Kettenre-
aktionen zu unterbinden, ohne dass erneut Radikale entstehen, als Scavenger oder „chain-breaking- 
antioxidant“. Hierbei werden reaktive Moleküle oxidiert und damit reaktionsträger 
(LYKKESFELDT u. SVENDSEN 2007). Weiterhin bezeichnet MAXWELL (1995) jede Substanz 
als Antioxidans, die im Vergleich zu einem oxidierbaren Substrat in niedrigerer Konzentration vor-
handen ist und dessen Oxidation signifikant verzögert oder gar verhindert. OHLENSCHLÄGER 
(1995) weist darauf hin, dass enzymatische Antioxidantien schneller und besser an die Radikalme-
chanismen angepasst sind als nichtenzymatische Antioxidantien. Allerdings können Antioxidantien 
auch selbst Radikale sein oder in ihrer Funktion als Radikalfänger selber zum Radikal werden. In 
Tabelle 2.1 ist eine Übersicht über enzymatische und nichtenzymatische Antioxidantien nach SIES 
(1985) zu sehen. 
Tabelle 2.1: Antioxidative Mechanismen in biologischen Systemen (nach Sies 1985) 

















KLECZKOWSKI et al. (2003) teilen Substanzen, welche Radikale abfangen können, in endogene 
und exogene Systeme ein. Zum endogenen System gehören Radikale aktiv abfangende Enzyme wie 
die Glutathionperoxidase, die Katalase und die mangan-, kupfer- und zinkhaltigen Superoxiddismu-
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tasen. Weitere endogene Antioxidantien sind Glutathion, Harnsäure, Bilirubin, Ubichinol, NADH 
und NADPH. Metallbindende Proteine werden auch als Chelatbildner bezeichnet und können eben-
falls antioxidativ wirken. Dazu gehören z.B. Albumin, Coeruloplasmin, Metallothionin, Transferrin, 
















Abbildung 2-1: Stufen des antioxidativen Schutzes in der Zelle (nach Surai 2000) 
 
Bei den exogenen Antioxidantien handelt es sich um Substanzen, welche über die Nahrung zuge-
führt werden können. Dies sind Vitamin C, Vitamin E, Karotinoide, Flavonoide und Spurenelemen-
te (KINDT 2001). Abbildung 2-1 bietet einen Überblick über das antioxidative Schutzsystem der 
Zelle. Antioxidative Substanzen wie z.B. Vitamin E und C können Radikale fangen bzw. neutrali-
sieren und außerdem andere antioxidative Substanzen synergistisch steigern (WINNEFELD et al. 



























und Resveratol. Spurenelemente wie Selen, Zink, Mangan, Eisen und Kupfer sind Bestandteile anti-
oxidativer Enzymsysteme wie GPX oder SOD. Sie sollten in der Nahrung ebenfalls in ausreichender 
Menge vorhanden sein (WINNEFELD et al. 1995). 
FÜRLL et al. (1999) weisen noch auf weitere Substanzen hin, welche antioxidativ wirksam und 
exogen zugeführt werden können, so unter anderem Allopurinol, Glucocorticoide, Iodid, Desferrio-
xamin, L-Argininin oder Dimethylsulfoxid. 
 
2.2.1 Enzymatische Antioxidantien 
2.2.1.1 Superoxiddismutase (SOD) 
Die Superoxiddismutase (SOD) wurde erstmalig 1939 in Rindererythrozyten isoliert und für ein 
Kupferprotein - damals bezeichnet als Erythrocuprein - gehalten. Erst 30 Jahre später wurde die 






Bei dieser Reaktion liegt das Gleichgewicht auf der Seite der Bildung von Wasserstoffperoxid und 
Sauerstoff (NOHL 1981). 
Alle Säugetiere haben eine zelluläre SOD, wobei bei Eukaryonten eine zytosolische Kupfer-Zink-
SOD und eine mitochondriale Mangan-SOD unterschieden wird. Die SOD ist reich in Organen wie 
Leber, Niere, Nebenniere und Gehirn vorhanden (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). 
Die zytosolische SOD besteht aus 2 Untereinheiten mit je einem Molekül Kupfer und Zink im akti-
ven Zentrum. Zu diesen Metallen führt ein trichterförmiger Kanal von zunehmend positiv geladenen 
Aminosäuren, die Superoxidanionen anziehen. Die Aminosäuresequenz ist von der Art der SOD 
abhängig und somit unterschiedlich, aber ihr Grundgerüst ist für alle bisher untersuchten Cu- und 
Zn-SOD konstant. Modifikationen in der Struktur der SOD bewirken eine Reduzierung ihrer kataly-
tischen Aktivität (WEBER u. BRUCH 1992). Die Mn-SOD befindet sich ausschließlich in den Mi-
tochondrien und hat im Gegensatz zur zytosolischen SOD Mangan im Zentrum (NOHL 1981). 
Beim Menschen weist dieses Enzym eine tetramere Struktur auf und enthält ebenfalls Mangan im 




Zentrum, während bei Mikroorganismen eine eisenenthaltende Form der SOD vorgefunden wird 
(WEBER u. BRUCH 1992). 
MÜLLER-PEDDINGHAUS (1987) schreibt der SOD eine enorme biologisch-protektive, anti-
phlogistische Wirkung zu, und auch für NOHL (1981) hat die SOD die Funktion eines biologischen 
Sicherheitsventils gegen eine unkontrollierte Zunahme toxischer Sauerstoffradikalkonzentrationen. 
Nach WEBER u. BRUCH (1992) wirkt die SOD vor allem antiinflammatorisch. Sie verhindert eine 
Reaktion zwischen Sauerstoffradikalen und Membranlipiden und somit eine sich daran anschlie-
ßende proinflammatorische Kettenreaktion. Durch eine Reduktion der Abspaltung chemotaktischer 
Substanzen von Plasmalipoproteinen sowie Arachidonsäure und der Hemmung des Komplement-
faktors V bewirkt sie also insgesamt eine Unterbrechung der Entzündungskaskade und besitzt damit 
auch eine nachhaltige Wirkung. Die Aktivität der SOD ist nach NOVELLI et al. (1993) sowohl ge-
schlechtsspezifisch, als auch altersbedingt. So ist die Aktivität bei männlichen Pferden signifikant 
höher als bei Stuten. Die höhere Aktivität bei älteren Tieren, verglichen mit jüngeren Tieren, wird 
einem Adaptationsmechanismus im Organismus zugeschrieben. AVELLINI et al. (1999) konnten 
eine Aktivitätssteigerung der enzymatischen Antioxidantien SOD und GPX mittels regelmäßigen 
Trainings sowie einer Substitution mit Vitamin E und Selen erreichen. 
Die Reaktivität des Enzyms kann aber auch gehemmt werden. Eine Akkumulation von Wasserstoff-
peroxid, dem Produkt der durch die SOD katalysierten Reaktion, führt zur Inaktivierung des En-
zyms. Diethyldithiocarbamat, ein Kupferkomplexbildner, ist ebenfalls in der Lage, die SOD zu in-
aktivieren. Die Kupfer- und Zink-SOD ist hemmbar durch Cyanid, während die manganhaltige SOD 
cyanidresistent ist (WEBER u. BRUCH 1992, NOHL 1981). 
Bei vielen Krankheiten, so zum Beispiel im Bereich der Karzinogenese, wurden eine deutliche 
Verminderung der SOD–Aktivität und dementsprechend deutliche Erhöhungen der Radikale festge-
stellt (NOHL 1981). Bei Krebspatienten mit Ovarialkarzinomen beispielsweise ist der Gehalt an 
ROS deutlich höher als bei den Patienten der Kontrollgruppe, dagegen liegen SOD und GPX niedri-
ger als bei den gesunden Personen. Das bedeutet, dass bei langen und schweren Erkrankungen die 
Aktivität von GPX und SOD absinkt (MACCHIO et al. 2005). 
 
2.2.1.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
Bei der Glutathionperoxidase (GPX) handelt es sich um ein zytosolisches, selenhaltiges, Peroxide 
entgiftendes Enzym (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). Die GPX und ihre Isoenzyme reduzieren 




(oxidiertes Glutathion) (FLOHÉ u. GÜNZLER 1973). MÜLLER-PEDDINGHAUS (1987) sieht die 
GPX als generellen, intrazellulären Schutz vor Membranschädigung durch Lipidperoxidation. Eine 
wesentliche Ursache für die katalytische Effizienz des Enzyms vermuten FLOHÉ u. GÜNZLER 
(1973) in der hohen Dissoziationsneigung, die eine Reaktion mit Peroxiden erleichtert. Ein wichti-
ger Bestandteil des Enzyms ist Selenocystein, dieses wird flankiert von einem Tryptophan- und ei-
nem Glutaminrest, welche ihrerseits Wasserstoffbrücken zu Selen ausbilden. Dies verhindert die 
Protonierung des dissoziierten Selenocysteinrestes und aktiviert damit das Selen für seine Reaktion 
mit Peroxiden. FLOHÉ (1997) teilt die GPX in die zytosolische, gastrointestinale, plasmatische und 
die Phospholipid-Hydroperoxid-GPX ein. 
Die klassische zytosolische GPX (c-GPX) ist nach FLOHÉ (1997) höchst spezifisch für Glutathion 
und nahezu ubiquitär vorhanden. Sie ist sowohl zytosolisch als auch mitochondrial lokalisiert und 
damit ein prädestiniertes Schutzsystem gegen oxidativen Stress. Dennoch ist sie nicht lebenswich-
tig, da Untersuchungen von Patienten ohne c-GPX phänotypisch normal erscheinen, allerdings sind 
diese empfänglicher für Stress. Die gastrointestinale Form (gi-GPX) (FLOHÉ 1997) kommt nur im 
Gastrointestinaltrakt vor und stellt einen Schutzwall gegen die Aufnahme peroxidierter Nahrungs-
bestandteile dar. Die Plasma-GPX (p-GPX) findet sich nur in einem Milieu mit äußerst niedrigen 
Glutathionspiegeln ohne glutathionregenerierendes System. Sie besitzt nur eine geringe Kapazität, 
welche aber ausreichend ist, um physiologische Schwankungen des extrazellulären Peroxidstatus 
abzupuffern (FLOHÉ 1997). Damit fängt sie Radikale aus Gewebsirritationen ab, ohne die Radikal-
bildung im Rahmen der Immunabwehr zu verhindern. Eine weitere Form laut FLOHÉ (1997) ist die 
Phospholipid-Hydroperoxid-GPX (PH-GPX). Sie reduziert Hydroperoxygruppen von Lipiden und 
Cholesterinhydroperoxide in Biomembranen. Sie kommt vor allem im Keimepithel von Hoden vor 
und hat vermutlich eine regulatorische Funktion. BOURRE et al. (2000) bewiesen ihrerseits die 
Anwesenheit der PH-GPX in Gehirn, Darmepithel, Herz, Netzhaut und Nieren von Ratten. 
NOMURA et al. (2001) verweisen auf die Schutzwirkung der PH-GPX vor Apoptose. 
TRÜMPER et al. (1989) wiesen über eine Untersuchung an Rattenlebermitochondrien die Schutz-
funktion der GPX vor Lipidperoxidation nach. Hierbei wurde als Indikator für die Lipidperoxidation 
Malondialdehyd (MDA) gemessen, während gleichzeitig der Verbrauch von GPX erfasst wurde. 
Erst nach einer gewissen Verbrauchsphase von GPX nahm die Konzentration von MDA deutlich zu. 
Weitere Untersuchungen bei der Ratte haben ergeben, dass die GPX auch im Schutz von Neuronen 
gegenüber Sauerstoffradikalen eine Rolle zu spielen scheint (BOURRE et al. 2000). 
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2.2.2 Nichtenzymatische Antioxidantien 
In der Literatur der Humanmedizin wird häufig die totale antioxidative Kapazität beschrieben, in 
Tabelle 2.2 werden nichtenzymatische Antioxidantien näher aufgeführt. 
Tabelle 2.2: Nichtenzymatische Antioxidantien im menschlichen Plasma (nach SIES u. 
STAHL 1995) 
















Laut WAYNER et al. (1987) besteht diese aus Uraten, Plasmaproteinen, Ascorbaten sowie Vitamin 
E. Schon 1985 beschreiben WAYNER et al. Vitamin C, Urate und Tocopherol als die drei wichtigs-
ten Komponenten der totalen antioxidativen Kapazität. Sie stellen fest, dass hierbei der Uratgehalt 
den größten Anteil beim Menschen ausmacht. Sie erfassen einen weiteren antioxidativen Anteil, der 
aber nicht entschlüsselt werden kann und vermuten hierbei eine Proteinfraktion. WAYNER et al. 
nehmen seit 1987 eine Möglichkeit der Regeneration der antioxidativen Kapazität an, und zwar so-
wohl der wasserlöslichen Anteile als auch von Vitamin E als fettlöslichem Part (s. 2.3.2). 1999 be-
schrieben SEVERIN et al. Albumin, Proteinthiolgruppen, Urate, Bilirubin und Tocopherol als Se-
rumkomponenten mit antioxidativem Effekt. Ihre Untersuchungen mit Patienten ergaben, dass sol-
che mit Psoriasis eine signifikant niedrigere antioxidative Kapazität aufwiesen als gesunde Patien-
ten. Vor allem der Vitamin C-Gehalt lag deutlich niedriger, während der Tocopherolspiegel tenden-
ziell etwas höher lag. Hier liegt die Vermutung nahe, dass bei den Psoriasispatienten die Membran-




der wasserlösliche Anteil der antioxidativen Kapazität näher beleuchtet, hierbei werden die TEAC 
und die ACW bestimmt. 
 
2.2.2.1 Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC) 
Die Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC) wird zur Messung der Gesamtkapazität antio-
xidativer Stoffe herangezogen. Die so genannte totale antioxidative Kapazität setzt sich sowohl aus 
wasser- als auch aus fettlöslichen Anteilen zusammen (DÜBELER, 2006). Hierbei spiegelt die 
TEAC den größtenteils wasserlöslichen Anteil der antioxidativen Kapazität im Serum wider und 
setzt sich aus mehreren Komponenten zusammen. 
In Tabelle 2.3 wird deutlich, dass α-Tocopherol, Harnsäure und Ascorbinsäure in ihrer antioxidati-
ven Kapazität so effizient wie Trolox sind, während Desferrioxamin in seiner Effizienz dreimal 
höher liegt. Bilirubin wiederum ist wesentlich effizienter als Albumin. WOODFORD u. 
WHITEHEAD (1998) weisen darauf hin, dass eventuell bisher noch nicht alle Bestandteile erfasst 
wurden. Laut NYYSSONEN et al. (1997) gilt allerdings als gesichert, dass Ascorbinsäure und 
Harnstoff die Hauptbestandteile ausmachen. 
Tabelle 2.3: TEAC-Konzentrationen von 1 mmol/l verschiedener Einzelsubstanzen (Miller et 
al. 1993) 
 TEAC n=Anzahl Standardabweichung 
Desferrioxamin 2.96 4 0.09 
Bilirubin 1.50 3 0,12 
Harnsäure 1.02 5 0.06 
Ascorbinsäure 0.99 5 0.04 
Alpha-Tocopherol 0.97 3 0.01 
Glutathion 0.90 3 0.03 
Albumin 0.63 3 0.02 
EDTA 0.05 3 0.01 
Mannitol 0.00 3  
Glucose 0.00 2  
Ethanol 0.00 2  
Heparin 0.00 5  
Harnstoff 0.00 3  




Tabelle 2.4 gibt die Zusammensetzung der TEAC im Plasma des Menschen wieder, wobei sich der 
Prozentsatz, mit dem ein Plasmainhaltsstoff die gemessene TEAC bestimmt, aus der TEAC des 
Reinstoffes und dem entsprechenden Mittelpunkt seines Plasmareferenzintervalls ergibt. Damit ist 
die Beeinflussung der TEAC im Plasma von beispielsweise Harnsäure deutlich höher als die von α-
Tocopherol, obwohl die TEAC von Harnsäure allein nur unwesentlich höher ist als die von α-
Tocopherol. 
Tabelle 2.4: Zusammensetzung der TEAC im Plasma des Menschen. Einordnung der endoge-
nen Antioxidantien basierend auf dem TEAC x midpoint des Plasmareferenzintervalls (Miller 
et al. 1993) 














(in % der Ge-
samt-Plasma-
Aktivität) 
Albumin 0.63 535-760 640 403 43 
Harnsäure 1.02 180-420 300 306 33 
Ascorbinsäure 0.99 34-111 73 73 9 
Alpha-
Tocopherol 0.97 14-44 29 28 3 
Bilirubin 1.50 <20 10 15 2 
Nicht erfasste 
Antioxidantien     10 
 
Die in der Tabelle 2.4 angegebene Konzentration an alpha-Tocopherol ist beachtenswert, da Vita-
min E zu den fettlöslichen Vitaminen gehört und damit den fettlöslichen Anteil der TEAC ein-
nimmt. 
Untersuchungen von LINDEMAN et al. (1989) ergaben, dass Neonaten signifikant höhere Antioxi-
dantienkonzentrationen aufweisen als ältere Babies. Dies betrifft vor allem die Vitamin C-
Konzentration. Daraus wurde geschlossen, dass die TEAC - mit der Hauptkomponente Vitamin C - 
bei Neugeborenen die Aufgabe der noch nicht komplett ausgebildeten enzymatischen Radikalfänger 
kompensiert. HABDOUS et al. ermittelten 2003 bei Männern einen höheren antioxidativen Status 
als bei Frauen. Bei Männern, Frauen und Mädchen stellen hierbei Albumin und Harnsäure die 




Erkrankungen können über eine starke Belastung des antioxidativen Systems (DINGES 2004) zu 
niedrigeren Konzentrationen der TEAC führen. So stellte DÜBELER (2006) bei an Labmagenver-
lagerung und/oder an Mastitis erkrankten Kühen eine signifikant niedrigere TEAC fest als bei ge-
sunden Kühen. DE MOFFARTS et al. (2003) untersuchten bei 40 Rennpferden den antioxidativen 
Status inklusive der antioxidativen Kapazität wasserlöslicher Stoffe (ACW) und der antioxidativen 
Kapazität lipidlöslicher Stoffe (ACL), sie bestimmten zusätzlich die Ascorbinsäurekonzentration im 
Plasma der Pferde. Aufgrund der Tatsache, dass die Ascorbinsäure neben Harnstoff den Hauptbe-
standteil der TEAC ausmacht (NYYSSONEN et al. 1997), liegt die Annahme nahe, dass sich die 
TEAC des Pferdes ähnlich wie die Ascorbinsäure verhält. 
Im oben erwähnten Versuch von DE MOFFARTS et al. (2003) stieg die Vitamin C–Konzentration 
im Vergleich zu den Kontrollpferden bei den mit Antioxidantien supplementierten Pferden deutlich 
an und stieg auch während der Trainingsbelastung signifikant. Die Ascorbinkonzentration scheint 
weiterhin geschlechtsspezifisch und altersabhängig zu sein. Pferde männlichen Geschlechts wiesen 
eine höhere Vitamin C-Konzentration als Stuten auf, die jüngeren Tiere hatten ebenfalls eine höhere 
Vitamin C-Konzentration im Plasma zu vermerken als die älteren Tiere. 
 
2.2.2.2  Antioxidative Kapazität wasserlöslicher Stoffe (ACW) 
Bisher gibt es in der Veterinärmedizin nur wenige Untersuchungen zur antioxidativen Kapazität. 
POPOV u. LEWIN (1999) bestimmten im Plasma des Menschen Harnsäure, Ascorbinsäure, biliru-
bingebundenes Albumin und Coeruloplasmin als Hauptbestandteile der Antioxidative Capacity of 
Water-soluble Components (ACW). Die antioxidative Kapazität beim Menschen zeigt dabei eine 
Altersabhängigkeit mit positiver Korrelation (POPOV u. LEWIN 1994). Es scheint jedoch ebenso 
gesichert, dass ein vermehrtes Auftreten von Radikalen im Organismus die körpereigene antioxida-
tive Kapazität verbrauchen bzw. erschöpfen kann, denn bei Rauchern sinkt die ACW signifikant ab 
(POPOV et al. 2001). 
Spezielle Untersuchungen am Pferd führten DE MOFFARTS et al. (2003) durch. Bei 40 Rennpfer-
den wurde der antioxidative Status inklusive ACW und ACL (Antioxidative Capacity of Lipid-
soluble components) bestimmt. Sie stellten eine signifikante Korrelation zwischen ACW und Vita-
min C einerseits und zwischen ACL und Tocopherol andererseits fest. Dies bekräftigt die Annahme, 
dass Vitamin C als wasserlösliche Substanz, neben dem Anteil an der TEAC, einen nicht geringen 
Anteil an der ACW einnimmt. Der Effekt der Supplementierung der Pferde mit Antioxidantien (Vi-
tamin C, Vitamin E, ß-Carotin, Kupfer, Zink und Selen) auf die Höhe der ACW war signifikant. 
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Ähnlich wie die Konzentration von Vitamin C war auch die ACW bei jüngeren Tieren höher als bei 
älteren, sowie bei männlichen Pferden höher als bei den untersuchten Stuten. Interessant sind die 
Ergebnisse bei Messungen im Plasma, die POPOV u. LEWIN (1999) vornahmen. Zuerst fielen Vi-
tamin C, Harnstoff und alpha-Tocopherol deutlich ab, während nach einer sogenannten lag-Phase 
Albumin und Aminosäuren sowie LDL anstiegen. 
Dies lässt schlussfolgern, dass zunächst eine schnelle Reaktion des antioxidativen Systems über den 
wasserlöslichen Anteil erfolgt und erst danach die lipidlöslichen Anteile greifen. POPOV und 
LEWIN (1999) sprechen hierbei von einem biphasischen Verlauf. 
 
2.3 Antioxidantien in der Nahrung 
Wie wichtig die Zusammensetzung der Futterration beim Pferd ist, untersuchten unter anderem DE 
MOFFARTS et al. im Dezember 2003. Im Training stehende Vollblutpferde wurden mit einer anti-
oxidantienreichen Futtermischung zusätzlich zur Heufütterung versorgt. Im Vergleich dazu sanken 
bei der Kontrollgruppe (nur Heu, keine Supplementierung) die erfassten antioxidativen Parameter 
GPX und SOD im Laufe der Trainingssaison signifikant ab. Auch MILLER et al. (1993) weisen auf 
die Notwendigkeit hin, bestimmte Spurenelemente über die Nahrung zuzuführen, so Mangan, Kup-
fer und Zink für die SOD, Selen für die GPX, Eisen für die Katalase und Eisen gemeinsam mit Mo-
lybdän für Aldehyddehydrogenasen. Beispielsweise wird vermutet, dass durch Substitution von Vi-
tamin E sowohl das antioxidative Recycling als auch synergistische Effekte zwischen Antioxidan-
tien gefördert werden (KIRSCHVINK et al. 2007). 
Andererseits gibt es auch verschiedene mutagene Stoffe, welche nach ein oder mehreren Um-
bauschritten selbst zu Radikalbildnern werden und eventuell ungewollt über die Nahrung aufge-
nommen werden können. NOHL (1981) erwähnt in diesem Zusammenhang u. a. Benzpyren, Nitro-
soverbindungen oder Bleomycin. 
 
2.3.1 Vitamin C 
Bei Vitamin C handelt es sich um ein wasserlösliches Vitamin, welches eines der wichtigsten Anti-
oxidantien extrazellulär darstellt (UJEYL 2002). Es gehört zu den kettenbrechenden Antioxidantien 
und zerstört und neutralisiert Radikale (CHEN et al. 2000). Vitamin C verhindert die durch Peroxyl-
radikale induzierte Lipidperoxidbildung, da es in der Lage ist, die Aktivität von Tocopherol zu 




DINGCHAO et al. (1994) hatten die radikalreduzierende Wirkung von Vitamin C bereits in einer 
Studie an Herzpatienten nachgewiesen. Die Gruppe, die hochdosiert Vitamin C bekam, heilte nach 
ihrer Bypassoperation signifikant besser aus. Die radikalreduzierende Wirkung von Vitamin C und 
damit der Schutz vor Lipidperoxidation waren auffällig. Zusätzlich wirkte in dieser Untersuchung 
Vitamin C auch positiv auf die Prostazyklinsynthese bei einer gleichzeitigen Hemmung der Throm-
boxanproduktion, was in Summe die Gefahr von Embolien eindämmt. Auch ATKIN et al. (2005) 
weisen auf Schutz vor Lipidoxidation durch Vitamin C hin. Sie stellen zusätzlich fest, dass alpha-
Tocopherol, also Vitamin E, sowohl eine prooxidative Wirkung haben kann, als auch im Zusam-
menspiel mit Vitamin C hochprotektiv ist. BERGAMINI et al. (2004) beschreiben, dass Vitamin E 
und Vitamin C außerdem in der Lage sind, sich gegenseitig zu regenerieren. So ist Vitamin C in der 
Lage, oxidiertes Vitamin E in die nicht oxidierte Form zu transformieren (MAXWELL 1995). 
Der Gehalt an Vitamin C im Körper ist peroral beeinflussbar. BARJA et al. (1994) fütterten Meer-
schweinchen mit einer Diät und unterschiedlich hohen Dosen Ascorbinsäure. Meerschweinchen 
sind wie der Mensch nicht in der Lage, Vitamin C selbst zu synthetisieren. Es sollte geprüft werden, 
wie hoch der Einfluss einer exogenen Zufuhr von Vitamin C ist. Der Anstieg an Vitamin C im Le-
bergewebe mit Zunahme der exogenen Dosis war hochsignifikant, im Gegensatz dazu sank die Li-
pidperoxidation – gemessen über MDA - beträchtlich. DEATON u. MARLIN (2005) entdeckten für 
L-Ascorbinsäure eine geringe biologische Verfügbarkeit. Die verfütterte Dosis an Vitamin C musste 
sehr hoch gewählt werden, um einen Anstieg von Vitamin C im Plasmaspiegel der Pferde zu erzie-
len. TAYLOR et al. (1995) weisen darauf hin, dass Vitamin C beim Pferd in größeren Mengen vor 
allem im Alveolarfilm der Lunge vorkommt. DEATON et al. (2004) erkannten, dass der Vitamin C-
Spiegel im Plasma deutlich erhöht werden kann, aber der Vitamin-C-Alveolarspiegel bei Pferden 
mit rezidivierenden Atemwegserkrankungen nur wenig beeinflusst wird. Auch in der BAL bei Neu-
geborenen befindet sich neben Uraten und Glutathion als wichtige Komponente Vitamin C. Es wur-
de festgestellt, dass alle drei Komponenten nach der Geburt zunächst absinken, um dann bei gesun-
den Babys innerhalb von einer Woche wieder anzusteigen. Damit wurde ein direkter Bezug zwi-
schen Babys mit niedrigem Antioxidantienspiegel und einem erhöhten Erkrankungsrisiko hergestellt 




2.3.2 Vitamin E 
Vitamin E gehört zur Gruppe der fettlöslichen Vitamine und wird mittels Lipoproteinen transpor-
tiert (NAGEL et al. 1997). Es stellt ein Hauptantioxidans in Zellmembranen dar, schützt mehrfach 
ungesättigte Fettsäuren vor Oxidation und dient damit dem Erhalt der Membranintegrität 
(SOKALSKA 2003; EDWIN et al. 1960). Vitamin E ist Gruppenname für alle in der Natur vor-
kommenden Chromanverbindungen, den α-, β-, γ- und δ-Tocopherolen bzw. den entsprechenden 
Tocotrienolen. Diese haben unterschiedliche Vitaminaktivität (KIRCHGEßNER 1997). Die Grund-
struktur bildet ein an Position 6 hydroxylierter Chromanring, der an Position 2 mit einer gesättigten 
Seitenkette (Tocopherole) oder mit einer ungesättigten Seitenkette (Tocotrienole) verknüpft ist. Die-
se OH-Gruppe bietet die nötige Strukturvoraussetzung für die antioxidative Wirkung des Vitamin E. 
In Abhängigkeit der Methylierung ihres Chromanrings werden sowohl die Tocopherole als auch die 
Tocotrienole in α-, β-, γ- oder δ-Formen unterteilt (KLUTH 2006). Abhängig von der Anzahl und 
Verteilung der Methylgruppen und Stereoisomere variiert die biologische Aktivität der Vitamin E-
Formen. Sie wird in internationalen Einheiten (IE) angegeben. Für 1 mg all-rac-alpha-
Tocopherylacetat wurde eine Aktivität von 1 IE definiert. Alle anderen Vitamin-E-Formen und De-
rivate werden auf diesen Wert bezogen. Laut WEISER u. VECCHI (1982) und WEISER et al. 
1986) besitzt das RRR-alpha-Tocopherol mit 1,49 IE die höchste biologische Aktivität, gefolgt vom 
RRR-alpha-Tocopherylacetat mit 1,36 IE und dem all-rac-alpha-Tocopherol mit 1,10 IE. Damit ist 
das RRR-alpha-Tocopherol die wichtigste Komponente innerhalb der Vitamin-E-Gruppe, welches 
vor allem in Grünfutter enthalten ist (KIRCHGEßNER 1997). Tocopherol reagiert mit den Lipidpe-
roxidradikalen, dabei entsteht das Radikal Tocopheroxyl, welches selbst relativ stabil ist und da-
durch die Kettenreaktion unterbricht (SIES u. STAHL 1995, DROTLEFF 1999). Die oxidierte Form 
des Vitamin E kann seinerseits durch Vitamin C und Glutathion regeneriert werden (NAGEL et al. 
1997, BERGAMINI et al. 2004). ATKIN et al. (2005) bekräftigen die protektive Wirkung von α-
Tocopherol und Vitamin C. Vitamin C recycelt Tocopheroxyl, das damit erneut antioxidativ wirk-
sam werden kann (BUETTNER 1993). Auch die oxidierte Form des Tocotrienols, das Tocotrieno-
xyl, kann wieder zu Tocotrienol recycelt werden. Wie beim Tocopherol kann diese Regeneration 
über Vitamin C direkt oder indirekt über Glutathion erfolgen (PACKER et al. 2001). 
Nach GRAMZOW (2001) bewirken hohe Vitamin E-Gehalte eine Verbesserung landwirtschaftli-
cher Produkte, eine Stärkung der Immunabwehr und durch letzteres eine Senkung der Mortalität 
landwirtschaftlicher Nutztiere. Ebenso wirkt Vitamin E auf die Arachidonsäurekaskade ein und ist 
somit zusätzlich antiinflammatorisch. Weiter gilt als erwiesen, dass Vitamin–E-Gaben das Risiko 




Ratten, dass eine Vitamin E-Supplementierung vor der Radikalwirkung beim Schlaganfall schützt. 
Bei Infarkten werden in Folge einer eintretenden cerebralen Ischämie vermehrt Sauerstoffradikale 
frei, welche die Gehirnmembranen schädigen. Eine Versorgung mit Vitamin E mindert diese Schä-
den nachweislich (STOHRER et al. 1998). Dies bekräftigen auch Untersuchungen von MISHIMA 
et al. (2003). Sie spezifizierten hierbei, dass v. a. α-Tocotrienol und γ-Tocopherol sehr potent sind, 
während γ-Tocotrienol, δ-Tocopherol und δ-Tocotrienol keinen schützenden Effekt aufweisen. Wei-
terhin sind Vitamin E und Selen außerdem in der Lage, bei hohen Prednisolongaben Lebergewebe 
von Ratten vor sinkenden Enzymaktivitäten von GPX, SOD sowie Katalase zu schützen (BEYTUT 
u. AKSAKAL 2003). Ein Versuch von ROTRUCK et al. (1973) mit Rattenerythrozyten ergab, dass 
Vitamin E in vitro in der Lage ist, die Erythrozyten vor ihrer Hämolyse, jedoch nicht vor ihrer Oxi-
dation zu schützen. α-Tocotrienol weist dabei in vitro eine deutlich höhere Schutzwirkung gegen 
eine oxidative Hämolyse der Erythrozyten auf als α-Tocopherol (PACKER et al. 2001). Auch in der 
Antitumorwirkung liegt α-Tocotrienol vor α-Tocopherol (NESARETNAM et al. 1995, 
KOMIYAMA et al. 1989). Besondere Aufmerksamkeit erlangt die cholesterinbiosynthesehemmen-
de Wirkung der Tocotrienole (QURESHI et al. 1991, WANG et al. 1993). 
 
2.3.3 Karotine 
Die Karotine stellen eine Gruppe roter, orangefarbener und gelber Pigmente dar, die in Futterpflan-
zen, besonders in Obst und Gemüse, vorhanden sind. Es handelt sich um lipophile Verbindungen, 
die als starke Antioxidantien wirken können (KOLB et al. 1991). Die wichtigste Komponente stellt 
das ß-Karotin dar, welches in der Lage ist, Singulett-Sauerstoff zu fangen und außerdem einen Vor-
läufer von Vitamin A darstellt (WALTHAM 2000, WIESNER u. RIBBECK 1991). Die Karotine 
beinhalten ein ausgeklügeltes System von konjugierten Doppelbindungen, die ihre antioxidative 
Aktivität bedingen (SIES u. STAHL 1995). Lange wurde ß-Karotin lediglich als Vorläufer von Vi-
tamin A angesehen und es wurde ihm selbst wenig Bedeutung beigemessen, doch schon KIRCH-
GEßNER (1997) wies darauf hin, dass ß-Carotin darüber hinaus bei Kühen Einfluss auf das Repro-
duktionsgeschehen hat. So entfaltet ß-Carotin seine Wirkung an Ovar, Follikel und Gelbkörper. 
Neuere Erkenntnisse ergeben, dass auch ß-Karotin selbst in der Lage ist, Singulettsauerstoff zu re-
duzieren und radikalische Reaktionen somit im frühen Stadium zu unterbrechen. Weitere Studien 
bei Tieren ergaben, dass ß-Karotin weder karzinogen noch teratogen ist und keine Hypervitaminose 




Die Spurenelemente Kupfer, Zink und Mangan bilden einen integralen Bestandteil der antioxidati-
ven Metalloenzyme Cu-Zn-SOD und Mn-SOD (WEBER u. BRUCH 1992, NOHL 1981). Ver-
schiedenste Untersuchungen haben ergeben, dass bei geringerer Zufuhr dieser Spurenelemente über 
das Futter eine deutliche Abnahme der Aktivität der entsprechenden Isoenzyme zu vermerken ist 
(OLIN 1995, TAYLOR et al. 1988). 
Ein weiteres wichtiges Spurenelement stellt Selen dar. Selen ist ein essenzieller Bestandteil der 
GPX. Jede der 4 Untereinheiten der GPX besitzt je ein Atom Selen. Außerdem geht Selen einen 
Oxidations-Reduktions-Zyklus ein und hat damit eine katalytische Funktion (FLOHÉ 1997). 
Schon im Jahre 1976 wurde der Zusammenhang von Selen im Futter und der Aktivität der GPX 
untersucht. Bei Schaf und Rind wurde eine signifikante Korrelation zwischen Selen und GPX er-
fasst (THOMPSON et al. 1976, KOLB et al. 1997). Auch CHEN u. THACKER (1986) sowie 
FOSTER u. ZHANG (1995) stellten eine deutlich verringerte GPX-Aktivität bei verminderter Se-
lenzufuhr fest. Im Gegensatz dazu kann eine Selensupplementierung die GPX-Aktivität signifikant 
steigern (MAXWELL 1995). 
Bei Selenmangel dagegen kann das Auftreten von Krankheiten wie der Weißmuskelkrankheit der 
Wiederkäuer oder der Lebernekrose beim Schwein begünstigt werden. Selenmangel erhöht die Mor-
talität und das Kümmern von Saugkälbern in Skandinavien (THOMPSON et al. 1976). FLOHÉ et 
al. (1973) erwähnen bei Selenmangel das Ansteigen von Mortalität, Myopathien und Fruchtbar-
keitsstörungen. ROPSTAD et al. (1988) bestätigen dies. Da Selen und GPX wichtig für die Integri-
tät der Membranen sind, sind sie ebenso wichtig für die Reproduktion. Bei einem Mangel an Selen 
kommt es erwiesenermaßen häufiger zu einer Retentio secundinarum (HOFFMAN et al. 1978), au-
ßerdem sinken sowohl Samen- als auch Uterusmotilität signifikant. Auch Untersuchungen speziell 
beim Pferd haben ergeben, dass die in den ersten Lebenstagen auftretende Weißmuskelkrankheit des 
Fohlens auf eine ungenügende Zufuhr von Vitamin E und Selen, begleitet von einem Mangel an 
ungesättigten Fettsäuren, zurückzuführen ist (LOFSTEDT 1997). 
 
2.3.5 Wirkungsweise der angewandten Futterzusatzmittel 
In dieser Studie werden zwei verschiedene diätetische Ergänzungsfuttermittel verwendet. Beide 
Futterzusatzmittel beinhalten Pektine und Lecithin. Sie werden zur Unterscheidung als Ergänzungs-
futtermittel I und II (EF I/II) angesprochen. Beide Futterzusatzmittel enthalten Trester, welche als 




und damit an Pektinen und Hemicellulosen. Pektine kommen in der Zellwand von Pflanzenbestand-
teilen (Früchten, Knollen, Stengel) vor (BELITZ et al. 2001). Pektine sind in der Lage, durch Gel-
bildung Säuren und Pepsin zu binden und werden daher prophylaktisch zum Schutz vor Magenulze-
ra eingesetzt (UNGEMACH et al. 1999). Phospholipide bilden mit Proteinen das Grundgerüst von 
Zellmembranen (WIESNER u. RIBBECK 1997). Es gibt stickstoffhaltige und stickstofffreie Phos-
pholipide. Das in den Futterzusatzmitteln enthaltene Lecithin gehört zu den stickstoffhaltigen 
Phospholipiden. Bei den Phospholipiden weisen die hydrophoben Kohlenstoffketten ins Zellinnere, 
die hydrophilen Ketten zur Außenseite (SILBERNAGL u. DESPOPOULOS 2001). Damit bilden 
Phospholipide auf Wasseroberflächen einlagige Schichten, was bei den Futterzusatzmitteln zur Säu-
reabweisung genutzt wird. Beim Ergänzungsfuttermittel I handelt es sich um einen so genannten 
Pektin-Lecithin-Komplex, bei dem das Lecithin über die Komplexbildung vor Umbau geschützt 
wird. Das Ergänzungsfuttermittel II verfügt über keine Komplexbildung, es handelt es sich hier also 
um ein Pektin-Lecithin-Präparat. 
An der Universität Mailand wurden zehn Rennpferde während der Trainingssaison im Hinblick auf 
ihre Magenläsionen untersucht und in Krankheitsstufen klassifiziert. 30 Tage lang wurde daraufhin 
ein Pektin-Lecithin-Komplex zugefüttert und erneut gastroskopiert. Bei drei Pferden heilten die 
Ulzera komplett ab, bei weiteren sechs Pferden befanden sich die Läsionen signifikant in Abheilung 
(FERRUCCI et al. 2003). Auch die Tierärztliche Hochschule Hannover konnte nach zehn Tagen 
Behandlung mit Pronutrin eine deutliche Reduktion von Läsionen innerhalb der Magenmucosa 
nachweisen (VENNER et al. 1999). In einer Studie in Virginia in den USA scheiterte indes ein Ver-
such an Ponies, welche über 72 Stunden im Wechsel hungerten und dann wieder Heurationen be-
kamen. Trotz einer zusätzlichen Behandlung mit einem Pektin-Lecithin-Komplex prägten sich Ero-
sionen und Ulzerationen in der Magenschleimhaut aus (MURRAY u. GRADY 2002). Im Hinblick 
auf den antioxidativen Status soll näher auf den im Pektin–Lecithin-Komplex enthaltenen Zusatz-
stoff Ethoxyquin eingegangen werden. Bei Ethoxyquin (EQ) handelt es sich um 1,2-dihydro-6-
ethoxy-2,2,4-trimethylquinoline und damit um einen Zusatzstoff mit hoher antioxidativer Aktivität 
(BLASZSZYK 2006). Laut Hersteller befinden sich in 100 g Futterzusatzmittel (EF I) 130 ppm EQ 
(persönl. Mitteilung Dr. Albrecht Fenner, Ingelheim am Rhein, 27.07.2005). Untersuchungen an 
Broilern 1995 ergaben, dass EQ als Futterzusatzmittel die Verwertung von Tocopherol günstig be-
einflusst und damit signifikant sowohl einen Schutz vor Hämolyse als auch eine höhere Aktivität 
der GPX im Plasma bewirkt (LAURIDSEN et al. 1995). Untersuchungen an kastrierten Mast-
schweinen (JI et al. 1995) konnten allerdings keinen direkten Effekt von EQ auf die GPX-Aktivität 
nachweisen. Nur in Zusammenhang mit einer zusätzlichen Gabe von Selen konnte eine Aktivitäts-
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steigerung der GPX erreicht werden. Die Wirkung von EQ scheint außerdem dosisabhängig zu sein. 
So wurde 1991 bei Mäuselebern eine EQ-dosisabhängige Wirkung festgestellt (KIM). Bei einer 
höheren Dosis stieg sowohl das Lebergewicht als auch die in der Leber enthaltene Glutathionkon-
zentration an. Allerdings muss bei der Dosierung bedacht werden, dass EQ sowohl cytotoxisch als 
auch genotoxisch wirken kann. Dies wurde an humanen Lymphozyten beobachtet (BLASZCZYK 
2006). BLASZCZYK et al. (2006) fanden ebenso heraus, dass neu synthetisierte Salze von EQ we-
niger genotoxisch wirksam sind, aber eine ähnlich effektive protektive Wirkung wie EQ selbst ha-
ben. Eine der gleichen Wirkstoffgruppe wie EQ angehörende und neu synthetisierte Antioxidans 
namens THQ (2,2,4,7-tetramethyl-1,2,3,4-tetrahydroquinoline) wurde von BLASZCZYK u. 
SKOLIMOWSKI 2006 untersucht und weist in höheren Dosierungen eine ähnliche Effizienz wie 
EQ auf, ist dabei aber weniger cyto- und genotoxisch. 
 
2.4 Oxidativer Stress beim Pferd 
2.4.1 Nahrungsmangel 
Wenn die Kohlenhydratverwertung vermindert ist, so z. B. bei Hungerzuständen, kommt es zu einer 
vermehrten Aktivierung des Fettstoffwechsels und damit über eine vermehrte Freisetzung von Fett-
säuren aus dem Fettdepot zu einer Hyperlipämie und einer vermehrten Bildung von Acetyl-CoA, 
was wiederum in weiterer Folge zu einer verstärkten Bildung von Ketonkörpern führt (KREUTZIG 
1993, FÜRLL et al. 1993). FÜRLL et al. (2001) weisen darauf hin, dass bei der Fettmobilisation 
zum einen vermehrt Fettsäuren, zum anderen eine erhöhte Konzentration an Radikalen freigesetzt 
werden, die somit günstige Bedingungen zur Lipidperoxidation stellen und oxidativen Stress her-
vorrufen können. Ketonkörper, die ebenfalls anfallen, fördern ihrerseits die Lipidperoxidation, er-
höhen zusätzlich die Radikalfreisetzung und setzen die SOD-Aktivität herab (JAIN et al. 1998). 
GAAL et al. (1993) untersuchten bei Schafen die Auswirkung von Hungerzuständen. Hierzu muss-
ten die Tiere zunächst drei Tage fasten und wurden daraufhin einen Tag angefüttert. Währenddessen 
wurden die folgenden Parameter bestimmt: Blutglukose, freie Fettsäuren, Harnstoff, Cholesterin, 
Vitamin E, Katalase, GPX und Malondialdehyd (MDA). MDA diente dabei als Marker für den 
Nachweis der Lipidperoxidation. Während des Fastens sank die Blutglukose signifikant, wobei die 
freien Fettsäuren, Harnstoff und Cholesterin nachweislich stiegen. Während im Zuge des Fastens 
MDA im Blut anstieg, im Plasma langsamer als im Blut, verhielt sich die GPX dazu gegenläufig. 
Auch TRÜMPER et al. (1989) konnten in einer Untersuchung an Rattenlebermitochondrien einen 




Schutzwirkung vor Lipidperoxidation zu (LANGE 2004). Dies ist besonders sinnvoll, da bei der 
Lipidperoxidation eine Mixtur aus unterschiedlichen Substanzen entsteht, zu denen Alkane, Alkene, 
Hydroxylalkene und MDA gehören, die ihrerseits Enzymreaktionen hemmen, andererseits mit Cys-
tin und Glutathion reagieren und damit zusätzlich DNA-Schäden bewirken können (RIZZO et al. 
1994). Untersuchungen bei Kühen mit Lipolyse in der Laktationsphase von FÜRLL et al. (1993) 
ergaben ähnliche Änderungen im Blut. Während zu Beginn der Lipolyse initial die Glukose anstieg, 
fiel sie im weiteren Verlauf ab, ebenso die Insulinkonzentration. Dagegen stiegen die freien Fettsäu-
ren, Bilirubin und sämtliche Ketonkörper hochsignifikant an, begleitet von einem gesteigerten Kor-
tisolspiegel. Speziell bei Ponies wurde festgestellt, dass dem erhöhten Kortisolspiegel eine sekundä-
re Komplikation folgt, er führt zu einer verringerten Sensitivität für Insulin und zu einer daraus re-
sultierenden Störung des Kohlenhydratstoffwechsels. Der Fettstoffwechsel und damit die Bereitstel-
lung von Triglyceriden werden somit noch zusätzlich verstärkt. JEFFCOTT u. FIELD (1985) spre-
chen hierbei von einem Circulus vitiosus. DUNKEL u. McKENZIE (2003) konnten ihrerseits bei 
zufällig ausgewählten Pferdeserumproben bei inappetenten und/oder apathischen Pferden eine Er-
höhung der Triglyceride feststellen, die häufig mit entzündlichen Veränderungen sowohl im klini-
schen als auch im labordiagnostischen Bereich einhergingen. Zusätzlich war häufig auch die Kreati-
ninkonzentration im Serum erhöht. Sie schlossen daraus auf einen direkten Zusammenhang zwi-
schen dem Fettstoffwechsel einerseits und Entzündungssymptomen, Serumkreatininkonzentrationen 
und der Kondition der Pferde andererseits. 
 
2.4.2 Hohe Leistung/Belastung 
In den letzten Jahren wurden vermehrt Untersuchungen an Pferden durchgeführt, um sowohl den 
akuten als auch den zeitlich verzögerten Einfluss von körperlicher Belastung auf den antioxidativen 
Status zu prüfen. So entstehen bei starker körperlicher Belastung vermehrt ROS, welche nachweis-
lich über eine Senkung der Membranintegrität Muskelzellen schädigen. Die Quantität an ROS ist 
hierbei abhängig von der Dauer und Intensität der Belastung und wird außerdem von den äußeren 
klimatischen Bedingungen beeinflusst (KIRSCHVINK et al. 2007). Je länger die körperliche Belas-
tung dauert, umso eher entsteht oxidativer Stress (KIRSCHVINK et al. 2002 b). DEATON (2006) 
führt dies darauf zurück, dass die bestehende antioxidative Kapazität mit dauernder Belastung nach 
und nach „entleert“ wird. Dies untermauern auch MARLIN et al. (2002). So steigen bei Pferden 
während eines 140 km langen Ausdauerrittes sowohl CK und AST bereits während der Belastung 
an, Vitamin-C-Spiegel und Glutathion sinken aber erst zeitverzögert nach der Belastung ab. Bei 
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starker körperlicher Belastung steigen oxidative Marker signifikant an, so z.B. Isoprostan 
(KIRSCHVINK et al. 1999) bzw. MDA und Glutathion bei Rennpferdehengsten (CHIARADIA et 
al. 1998). Sich wiederholende körperliche Belastung im Sinne von Training fördert dagegen das 
antioxidative System nachweislich, so steigen Vitamin C und Harnsäure als nichtenzymatische, aber 
auch GPX und SOD als enzymatische Komponenten bei regelmäßigem Training an (KIRSCHVINK 
et al. 2007). 
 
2.4.3 Erkrankungen 
Bei vielen Erkrankungen des Pferdes ist das empfindliche Gleichgewicht zwischen Oxidantien und 
Antioxidantien gestört, so z. B. bei Neuropathien wie Grass sickness, Motoneurondisease oder der 
degenerativen Myeloenzephalopathie. Durch Mangel an Vitamin E-Selen kommt es zu weiteren 
Erkrankungsformen wie der Weißmuskelkrankheit beim Fohlen, der Polymyositis oder der Muskel-
dystrophie (KIRSCHVINK et al. 2007). Bei Fohlen mit stressbedingten Magenulzera, die begleitend 
durch Inappetenz auffällig wurden, stellten FURR et al. (1992) erhöhte Cortisol-, T3-, rT3- und T4-
Spiegel fest. Erhöhte ACTH- und Cortisolkonzentrationen bei gleichzeitig signifikant erniedrigten 
Vitamin-C-Plasmakonzentrationen - und damit verminderter antioxidativer Kapazität - bei gestress-
ten Saugfohlen ermittelten auch HOFFMAN et al. 1995. Signifikant erniedrigte Vitamin C-Spiegel 
und damit eine verminderte pulmonale antioxidative Kapazität entdeckten DEATON et al. 2005 bei 
Pferden mit COPD. Auch KIRSCHVINK et al. (1999) wiesen bei Pferden mit Erkrankungen der 
Atemwege oxidativen Stress nach. Isoprostan als oxidativer Marker war bei diesen Pferden sowohl 
in der BAL als auch im Plasma signifikant erhöht. Während es bei gesunden Pferden eine direkte 
Korrelation zwischen akuter körperlicher Belastung und oxidativen Markern wie Harnsäure und 
Glutathion gibt, ist sowohl bei erkrankten Pferden als auch bei Pferden, die sich in Genesung befin-
den, die oxidative Belastung/der Stress erhöht. Dabei ist das Ausmaß der oxidativen Belastung mehr 
von der Erkrankung selbst als von einer zusätzlichen akuten Belastung (Training) abhängig 
(KIRSCHVINK et al. 2002 a). 
 
2.5 Einflüsse der Probenaufbereitung auf die Stabilität antioxidativer Parame-
ter in Blutproben 
Untersuchungen zum oxidativen Stress beim Pferd im Rahmen der Routinediagnostik werden in der 
Regel nicht vorgenommen, da sich die Untersuchungen meist als zeit- und kostenaufwendig heraus-




reitung der Blutproben die antioxidativen Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD beeinflusst. Zu-
meist werden in der Pferdefahrpraxis Blutproben entnommen, im Verlauf eines Tages gesammelt 
und gelangen erst mit Verzögerung von mehreren Stunden ins Labor. Während dieser Wartezeit 
werden die Blutproben in der Regel weder aufbereitet (zumindest zentrifugiert) noch ist häufig eine 
konstante Kühlung der Proben gewährleistet. Welchen Einfluss haben eine Wartezeit und die weite-
ren damit verbundenen äußeren Bedingungen wie Temperatur und Atmosphäre auf die zu untersu-
chenden Parameter? 
Zum speziellen Umgang mit bzw. der Handhabung der Blutproben bei der Aufbereitung gibt es 
zahlreiche unterschiedliche Methoden. So variiert selbst von einem zum anderen Gerätehersteller 
die Aufbereitung und Lagerung der Blutproben, häufig auch abhängig vom zu messenden Parame-
ter. In der vorliegenden Arbeit wurden die Proben in der Weise aufbereitet, wie es nach den entspre-
chenden verwendeten Geräten bzw. Untersuchungsmethoden vorgeschrieben ist. Die Angaben hier-
zu finden sich in 3.1.3, Seite 31. 
Blutproben können bei Aufbereitung verschiedene Eigenschaften aufweisen, die eine korrekte Be-
stimmung von Parametern erschweren. So ist beispielsweise hämolytisches Serum oder Plasma für 
viele Untersuchungen nicht geeignet. Gelbfärbungen durch Gallenfarbstoffe und milchige Trübung 
bei Lipämie können das Untersuchungsergebnis ebenfalls beeinträchtigen (SCHÄFER et al. 1999). 
Zu einer Hämolyse der Probe kann es im Rahmen der Blutentnahme kommen, wenn z. B. das Blut 
zu schnell bzw. mit hohem Druck in das Probenröhrchen fließt oder die Probe nach der Entnahme 
zu stark geschwenkt wird (mechanische Einwirkung). Eine andere Ursache für hämolytische Blut-
proben ist die Wasserbeimengung (osmotische Einwirkung) (www.laboklin.de). Durch die Hämoly-
se werden Messungen verfälscht, v. a. im Bereich des roten Blutbildes kommt es durch das Platzen 
der Blutkörperchen zu Fehlzählungen. Weitere Probleme bereiten lipämische und ikterische Proben. 
Hier sind jedoch vorwiegend die klinisch-chemischen Parameter betroffen. Bei lipämischen Proben 
kann man nach hochtourigem Zentrifugieren überschüssiges Fett vorsichtig absaugen. Weiterhin 
kann die Probe zusätzlich noch verdünnt werden. Ikterische Proben können ebenfalls verdünnt wer-
den, um bessere Messergebnisse zu erzielen (persönl. Mitteilung Annekathrin Ruhland, Leipzig, 
20.04. 2008). 
In der vorliegenden Arbeit soll in erster Linie geklärt werden, welchen Einfluss eine Wartezeit vor 
Probenaufbereitung und die weiteren damit verbundenen äußeren Bedingungen wie Temperatur und 
Atmosphäre auf die zu untersuchenden Parameter haben. 
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2.5.1 Einfluss der Wartezeit vor Aufbereitung 
Zum Einfluss der Wartezeit vor Probenaufbereitung auf die zu untersuchenden Parameter TEAC, 
ACW, GPX und SOD hinsichtlich ihrer Stabilität gibt es bislang keine detaillierten Untersuchun-
gen. Es gibt aber verschiedene Untersuchungen zum Einfluss der Wartezeit auf andere Parameter an 
Pferdeblut. So stellten SZENZI et al. 1991 fest, dass sich bei Messungen zum Säure-Base-Haushalt 
des Pferdes ab einer Wartezeit von 24 Stunden vor Probenaufbereitung deutliche Änderungen erge-
ben, der pH-Wert des Blutes blieb allerdings bis zu 48 Std. Wartezeit stabil (SZENZI et al. 1994). 
DEANE et al. (2004) weisen jedoch daraufhin, dass es zumindest im Bereich der arteriellen Blut-
gasbestimmung bereits nach zwei Stunden Wartezeit zu wesentlichen Änderungen kommt. Dem-
nach hängt es entscheidend davon ab, welche Parameter im Blut bestimmt werden sollen und ab 
wann für diese Parameter die Wartezeit vor Aufbereitung zu lange dauert, als dass die Parameter 
stabil bleiben könnten. Die Untersuchungen von ONO et al. (1981) ergeben, dass gerade Enzyme 
wie ALT, AST und LDH am empfindlichsten reagieren, während Parameter wie Kalzium, Kalium 
und Phosphor länger stabil sind. JENSEN et al. empfehlen nach ihren neuesten Erkenntnissen von 
2008, eine Wartezeit vor Probenaufbereitung von bis zu sechs Stunden nicht zu überschreiten. 
 
2.5.2 Einfluss der Lagerungstemperatur 
Differenzierte Untersuchungen zum Einfluss der Lagerungstemperatur vor Probenaufbereitung auf 
die Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD liegen bisher nicht vor. Es gibt allerdings zahlreiche 
Untersuchungen zum Einfluss der Lagerungstemperatur auf andere Parameter, so z. B. Parameter 
der arteriellen Blutgase und der Blutchemie. Bei HEINS et al. (1995) sind die untersuchten Parame-
ter im Serum bei 9°C stabil. Sie weisen darauf hin, dass sowohl mit steigender Temperatur als auch 
mit einem Ausbleiben der Serumgewinnung die Parameter zunehmend instabil werden. Auf diesen 
neben der Temperatur ebenfalls wichtigen Effekt durch Serumgewinnung weisen auch CLARK et 
al. (2003) hin. Bei STAHL u. BRANDSLUND (2005) erwies sich jedoch weniger die Zentrifugati-
on der Blutproben für die Stabilität der untersuchten Parameter als Notwendigkeit, als viel mehr die 
Lagerungstemperatur. Vor allem Schwankungen der Lagerungstemperatur sollten dringlichst ver-
mieden werden. Dies untermauern auch JENSEN et al. (2008), SAEED et al. (1995) und DEANE et 
al. (2004). Am empfindlichsten bei erhöhter Lagerungstemperatur reagieren in mehreren Untersu-
chungen gerade die Enzyme ALT, AST und LDH (DONNELLY et al. 1995, ONO et al. 1981). 




SOD ähnlich verhalten wie o. g. Enzyme und ob sie evtl. abweichend von TEAC und ACW reagie-
ren. 
 
2.5.3 Einfluss der Aufbereitungsweise 
Während der Wartezeit vor Probenaufbereitung steht das zuvor entnommene Blut in den entspre-
chenden Blutröhrchen und wird noch nicht zentrifugiert. Die Zentrifugierung und damit verbundene 
Serumgewinnung erfolgt z. T. also erst nach mehreren Stunden. Differenzierte Untersuchungen zum 
Einfluss der Aufbereitungsweise auf die Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD liegen bisher nicht 
vor. 
BOYANTON u. BLICK (2002) untersuchten menschliche Blutproben auf ihre Stabilität. Dabei 
wurde ein Teil der Blutproben zentrifugiert und Serum getrennt von Blutzellen gelagert. Ein weite-
rer Teil wurde als Vollblut im Blutröhrchen belassen. Die Proben wurden bei Raumtemperatur un-
terschiedlich lange stehen gelassen. Erfasst wurden u. a. Leberenzyme wie ALT, ASAT, GGT, so-
wie Parameter wie Bilirubin, CK, TP, Glukose etc. Bei 15 der 24 untersuchten Parameter kam es bei 
den nichtzentrifugierten Blutproben zu signifikanten Änderungen, während die Parameter der vor-
her aufbereiteten Blutproben (Erythrozyten und Serum getrennt) weitestgehend stabil blieben. Die 
aufgetretenen Veränderungen waren zurückzuführen auf einen Verlust bzw. das Freisetzen der Glu-
kose und eine Missfunktion der Natriumkaliumpumpe, sowie vermehrtes Übertreten von Wasser in 
die Zellen. Ein Umbau von Intrazellulärstrukturen und Stoffwechselmetaboliten wurde ebenfalls 
vermutet. Antioxidative Parameter wurden hierbei jedoch nicht geprüft, eine Beeinflussung dieser 
durch o. g. Einflüsse ist jedoch denkbar. Eine Verbesserung der Stabilität durch Zentrifugierung der 
Blutproben bestätigen auch die Untersuchungen von STAHL u. BRANDSLUND (2005), HEINS et 
al. (1995), sowie CLARK et al. 2002 und CLARK et al. 2003. Bei letzteren kam es bei Blutzellzäh-
lungen zu vermehrten Fehlerzählungen durch ein „Zusammenpappen“ der Blutzellen. CRAIG et al. 
wiesen 1992 mit steigender Hämolyse der Blutproben zunehmende Veränderungen der Blutwerte 
nach, welche in Vollblut vermehrt eintreten können. Gerade Untersuchungen von Blutproben im 
Bereich der Transfusionsmedizin zeigen, dass mit Aufbereitung der Proben deren Stabilität signifi-
kant zunimmt (BENNETT-GUERRERO et al. 2007, HESS et al. 2003, Hess et al. 2006). 
LINDNER und HATZIPANAGIOTOU (1993) bestätigen diesen Effekt durch Trennung der Kom-
partimente auch an heparinisierten Pferdeblutproben. So bleiben LDH-Enzyme und Protein-
Fraktionen in heparinisierten Plasmaproben unabhängig von anderen Einflüssen wie Temperatur 
deutlich länger stabil als in heparinisiertem Vollblut. 
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2.5.4 Einfluss der Atmosphäre bei Aufbereitung 
In der vorliegenden Arbeit soll untersucht werden, inwiefern die Atmosphäre bei der Aufbereitung 
der Blutproben die antioxidativen Parameter TEAC und ACW beeinflusst. Normalerweise sind die 
gewonnenen Blutproben sowohl vor als auch während ihrer Aufbereitung (Gewinnung von Plasma, 
Serum und Erythrozytenpellets) der „normalen“ Atmosphäre (Raumluft) ausgesetzt. Die Luft setzt 
sich wie folgt zusammen: Die Atmosphäre besteht zu 78,1 Vol.% aus Stickstoff, zu 20,95 Vol.% 
aus Sauerstoff, zu 0,95 Vol.% aus Argon. Den Rest stellen Kohlendioxid und Edelgase, die z. T. 
sehr reaktiv sind (WIESNER u. RIBBECK 1991). Es soll geklärt werden, ob die Aufbereitungsat-
mosphäre einen erheblichen Einfluss auf die Parameter TEAC und ACW nimmt. 
 
2.5.4.1 Sauerstoff 
WIESNER u. RIBBECK (1991) weisen darauf hin, dass in Sauerstoffatmosphäre Sauerstoffradikale 
gebildet werden können, die in der Lage sind, oxidative Schäden an Geweben zu verursachen, da 
Sauerstoffmoleküle zwei ungepaarte Elektronen besitzen, die Reaktionen eingehen können und da-
mit radikalische Wirkung haben (BERGAMINI et al. 2004). Durch unvollständige Reduktion von 
Sauerstoff entstehen Sauerstoffradikale, exogen durch Einwirkung von UV-Licht, Kern- und Rönt-
genstrahlen, Halogenen, Ozonzerfall und Medikamenten (LYKKESFELDT u. SVENDSEN 2007, 
WIESE 2001, OHLENSCHLÄGER 1995). Radikale können in den Säugetierorganismus eindrin-
gende Mikroorganismen und Zelltrümmer beseitigen und stellen damit einen nicht unwesentlichen 
Eigenschutz dar (MILLER et al. 1993, KINDT 2001), sie werden für die Biosynthese von Proth-
rombrin, Kollagenen und Neurotransmittern benötigt, ebenso für den Abbau bestimmter Metabolite 
(NOHL 1981). Das sehr reaktive Hydroxylradikal ist das reaktivste Sauerstoffradikal. Das Hydro-
xylradikal greift so gut wie alle biologischen Moleküle, subzellulären und zellulären Strukturen an 
(OHLENSCHLÄGER 1995). Auch andere Sauerstoffradikale schädigen eine Vielzahl zellulärer 
Verbindungen, wie Nukleinsäuren, Proteine und Lipide. (LYKKESFELDT u. SVENDSON 2007, 
POMPELLA 1997). Weiterhin können Sauerstoffradikale mit Stickstoffmonoxid interagieren, wo-
durch dessen antiproliferative und vasodilatatorische Funktion vermindert werden kann (SILL 
2005). DIXON u. BROWN stellten im Jahre 1977 an Pferdeblut fest, dass Methämoglobin bei aero-
ben Bedingungen und 4°C stabil bleibt. Die Affinität von Sauerstoff auf das im Blut befindliche 
Hämoglobin kann durch einen erhöhten Partialdruck bei niedrigen Temperaturen, z.B. in Eiswasser, 




Gegensatz dazu wiederum nach, dass Blutproben unter anaeroben Bedingungen höhere ATP-Werte 
und weniger freigesetztes Hämoglobin aufweisen, als Proben unter aeroben Bedingungen. 
 
2.5.4.2 Stickstoff 
Die Luft besteht zu 78,1 Vol.% aus Stickstoff. Stickstoff (engl. nitrogen) gehört zu den nitrosen 
Gasen (PSCHYREMBEL, 2004). Es ist ein farb-, geruch-, geschmackloses und dabei reaktionsträ-
ges Gas und wird daher als Inertgas verwendet, so z. B. zur Füllung von Behältern flüssiger Brenn-
stoffe (Benzin) und von Glühlampen. In dieser Arbeit ist von besonderem Interesse, dass Stickstoff 
im Labor als Schutzgas zur Verhütung von Oxidationsreaktionen genutzt wird (WIESNER u. 
RIBBECK 1991). Stickstoff ist einerseits relativ stabil, andererseits in der Lage, mit anderen Mole-
külen Reaktionen einzugehen, vor allem mit Molekülen, die ein oder mehrere ungepaarte Elektro-
nen aufweisen, so z. B. Sauerstoff (GROSS u. WOLIN 1995). Stickstoff hat seinerseits eine hohe 
Diffusionskapazität in biologischen Systemen und kann dadurch auch Zellmembranen durchdringen 
(BERGAMINI et al. 1995, BAYER 2003). 
FÜRLL et al. (1999) weisen auf die Schutzwirkung von Stickstoffmonoxid (NO) im Hinblick auf so 
genannte Reperfusionsschäden hin. Indem NO einerseits die Lipidperoxidation und Granulo-
zyteneinwanderung vermindert und andererseits eine Inaktivierung von Oxidantien in Gefäßen-
dothelzellen bewirkt und dadurch über eine vasodilatative Wirkung einen verringerten Sauerstoff-
bedarf bedingt (MILLS u. HIGGINS 1997). Dies wird auch als EDRF oder endothelium-derived 
relaxing factor bezeichnet und stellt nach CHIUEH (1999) zusammen mit GSH ein endogenes anti-
oxidatives System zum Schutz der Nerven dar. Laut EL KEBIR et al. (2005) wirkt NO inhaliert 
antiinflammatorisch, sowohl die Neutrophilen als auch IL-8 sinken. 
McCANN et al. wiesen 1998 in Untersuchungen an Ratten eine toxische Wirkung von Stickstoff-
monoxid auf Bakterien und Viren nach. Zuviel Stickstoffmonoxid wirkt allerdings nicht nur gegen 
Bakterien und Viren toxisch, sondern kann ebenso körpereigene Zellen schädigen. So schreiben 
McCANN et al. (2005) Stickstoffmonoxid eine entscheidende Rolle bei Herzerkrankungen, aber 
auch bei degenerativen Erkrankungen wie Parkinson und Alzheimer zu. In den letzten Jahren wird 
neben dem oxidativen Stress zunehmend vom nitrosativen Stress gesprochen, welcher das Ergebnis 
einer gesteigerten Produktion von Stickoxid ist, was u. a. zu Proteinschädigungen führt. Diese de-
struktiven Eigenschaften stammen aber nicht vom Stickstoffoxid selbst, sondern von dessen Folge-
produkt Peroxynitrit (HAUSLADEN et al. 1998, CHIUEH 1999). NO konkurriert mit der SOD um 
Superoxid. Entspricht die NO-Konzentration der SOD-Konzentration, reagiert überschüssiges NO 
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mit Superoxid (O2-) zu Peroxynitrit (ONOO-) (BAYER 2003), dieses wiederum ist eine instabile 
und starke Oxidans, ähnlich wie das Hydroxylradikal, und reagiert schnell mit Thiolen 
(BERGAMINI et al. 2004, HALLIWELL 1999). BAYER (2003) weist ebenfalls darauf hin, dass 
Peroxynitrit ein potentes Oxidans ist, welches durch Oxidation und Nitrolysierung in die Funktion 
von Proteinen eingreift, es ist häufig an Entzündungsreaktionen beteiligt wie z. B an Lungenerkran-
kungen. Auch Pferde mit Atemwegserkrankungen weisen erhöhte NO-Werte auf (COSTA et al. 
2001). Bei bakteriellen Meningitiden steigt die NO-Konzentration bis zu 50-fach im Liquor an 
(BRAUN 2003), so dass Stickstoffradikale Gehirnzellen schädigen können (ANGSTWURM 2005). 
Dennoch ist das Stickstoffradikal NO langlebig und weniger toxisch als angenommen (BAYER 
2003) und kann dabei schnell und isotrop durch Gewebe diffundieren, auch CHIUEH (1999) weist 
darauf hin, dass NO sowohl antioxidativ als auch oxidativ wirksam sein kann. 
 




3 EIGENE UNTERSUCHUNGEN, MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Stabilitätsprüfungen der Analyte TEAC, ACW, GPX und SOD in Blut-
proben, Einfluss der Probenaufbereitung in Stickstoffatmosphäre 
 
Wie in der Einleitung erwähnt, soll den Fragestellungen nachgegangen werden, inwieweit unter-
schiedlich lange Wartezeiten vor Aufbereitung von Blutproben Einfluss auf die Stabilität der 
antioxidativen Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD nehmen bzw. ob eine Aufbereitung der 
Blutproben in Stickstoffatmosphäre Einfluss auf diese antioxidativen Parameter hat. 
 
3.1.1 Tiere 
Die Blutproben wurden an zufälligen Tagen von zehn zufällig ausgewählten Pferdepatienten ent-
nommen und in bestimmten Zeitintervallen aufbereitet. Bei den insgesamt zehn Pferden, denen 
im Rahmen routinemäßiger Untersuchungen Blut entnommen wurde, handelte es sich um zwei 
Wallache, zwei Hengste und sechs Stuten. Das Alter der Pferde lag zum Zeitpunkt der Untersu-
chung zwischen vier und 21 Jahren. Das Gewicht der Tiere lag zwischen 425 kg und 630 kg, das 
Durchschnittsgewicht bei 538 kg. Die sechs Klinikpferde, welche zur Verfügung standen, waren 
zu diesem Zeitpunkt als klinisch und labordiagnostisch gesund einzustufen, der genauere Ge-
sundheitszustand der Patientenpferde ist im Anhang 9.3, Seite IV nachzulesen. 
 
3.1.2 Methodik 
An zufälligen Tagen wurden von zehn zufällig ausgewählten Pferdepatienten morgens um 7.00 
Uhr nach der Fütterung Blutproben entnommen und in bestimmten Zeitintervallen aufbereitet, 
eingefroren und zu einem späteren Zeitpunkt untersucht. Hierbei sind die Art der Probengewin-
nung und -aufbereitung, außerdem die Art der Lagerung sowie die Art der Untersuchungsmetho-
de entscheidend. Bei allen Blutproben soll die Stabilität der Analyte TEAC, ACW, GPX und 
SOD untersucht werden. Hierbei soll einerseits geprüft werden, ob und inwieweit sich die zu 
untersuchenden Parameter im Laufe der Zeit verändern, andererseits, wie viel Einfluss die Atmo-
sphäre, in welcher die Proben aufbereitet werden, auf die jeweiligen Blutproben hat. 
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Die Blutproben wurden in unterschiedlichen Zeitintervallen aufbereitet: 
1. direkt nach der Entnahme 
2. drei Stunden nach der Entnahme 
3. sechs Stunden nach der Entnahme 
4. 24 Stunden nach der Entnahme 
Nach diesen Zeitintervallen wurden die Blutproben für die später zu erfolgenden Messungen 
entsprechend aufbereitet und eingefroren. 
 
3.1.3 Probengewinnung und -aufbereitung 
Pro Pferd wurden je ein EDTA-Röhrchen, vier Serumröhrchen und zehn Heparinröhrchen Blut 
entnommen. Bei den Entnahmeröhrchen handelt es sich um Röhrchen, die mit Antikoagulantien 
beschichtet sind (EDTA, Heparin). Die Serumröhrchen enthalten ein Plastikgranulat, welches 
mechanischen Einfluss auf die Blutgerinnung nimmt und somit zu einer schnelleren Bildung des 
Blutkuchens und zur Serumgewinnung führt. 
Die Blutentnahme erfolgte an der Vena jugularis externa dextra bzw. sinistra in die entsprechen-
den zuvor bereitgestellten Blutröhrchen. 
Sämtliche Proben wurden bis zu ihrer Aufbereitung (Zeitintervalle s. 3.1.2, S. 30) im Kühl-
schrank bei +4°C gelagert. 
Die Proben zur Bestimmung der GPX– und SOD-Aktivität wurden unter Normalbedingungen 
aufbereitet und eingefroren. 
Die Serumproben dienen der Bestimmung von TEAC und ACW. Die Hälfte der Serumproben 
wurde unter Normalbedingungen, die andere Hälfte unter Stickstoffatmosphäre aufbereitet. Bei 
der Aufbereitung mit Stickstoff wurde bei jedem Aufbereitungsschritt die Oberfläche der Blut-
probe 60 Sekunden lang erst mit Stickstoff beblasen, um den Luftsauerstoff möglichst vollstän-
dig zu verdrängen. Dann wurde das Röhrchen schnell verschlossen. Bei jedem erneuten Öffnen 
des Röhrchens im Rahmen der weiteren Bearbeitung wurde die Probe wiederum vor dem erneu-
ten Verschluss der Stickstoffzufuhr ausgesetzt. 
 





Sämtliche Blutproben wurden zunächst 30 Min. stehengelassen, dann bei 1350 g, 4°C, 10 min. 
lang zentrifugiert. Danach wurde das Serum in Eppendorfgefäße pipettiert. Die Hälfte der Se-
rumproben wurde direkt bei -20°C tiefgefroren. 
Die mit Stickstoff zu behandelnden Proben wurden direkt nach der Entnahme, noch im Serum-
röhrchen, mit Stickstoff behandelt und nach der Zentrifugation und Umfüllung in die Eppendorf-
gefäße erneut mit Stickstoff beblasen, verschlossen und bei -20°C tiefgefroren. 
Für die klinisch-chemische Blutuntersuchung wurde unbehandeltes Serum separat in ein Eppen-
dorfgefäß pipettiert. 
 
3.1.3.2 Aufbereitung der Erythrozytenpellets 
Auch hier wurden die Proben gut verschlossen und dann zentrifugiert (1350 g, 4°C, 10 min.). 
Das Plasma wurde abgesaugt und danach die verbleibende Probe erneut zentrifugiert. Das restli-
che, überständige Plasma und der feine Leukozytensaum wurden vorsichtig abgesaugt und die 
Röhrchen erneut verschlossen und eingefroren. Die Aufbereitung aller Proben erfolgte in Sauer-
stoffatmosphäre. 
 
3.1.3.3 Aufbereitung der GPX-Verdünnung 
Hierzu wurde zunächst die bereitstehende GPX-Verdünnungslösung aus dem Kühlschrank ge-
nommen. In jedes Probenröhrchen wurden 2000 µl dieser Lösung pipettiert und zur Erwärmung 
ein paar Minuten auf Zimmertemperatur stehengelassen. 
Dann wurden 50 µl EDTA-Blut in die Lösung pipettiert, die Pipettenspitze mehrmals gespült und 
ausgedrückt. Die Probe wurde gut gemischt und in zwei Portionen eingefroren. 
Auch hier wurden alle Proben unter Sauerstoffbedingungen aufbereitet. 
 
3.2 Fütterungsreihen und ihr Einfluss auf den antioxidativen Status 
In der vorliegenden Arbeit soll der Fragestellung nachgegangen werden, ob ulzerogene Bedin-
gungen beim Pferd zu oxidativem Stress führen und einen nachweisbaren Einfluss auf den antio-
xidativen Status des Pferdes haben. 
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3.2.1 Tiere 
Bei den insgesamt sechs Pferden, deren Blut entnommen und untersucht wurde, handelt es sich 
um zwei Hengste, einen Wallach und drei Stuten. Das Alter der Pferde lag zum Zeitpunkt der 
Untersuchung zwischen vier und 21 Jahren. Das Gewicht der Tiere lag zwischen 425 kg und 620 
kg, das Durchschnittsgewicht aller Tiere bei 433 kg. Die Klinikpferde, welche für die Fütterungs-




Es fanden insgesamt drei Fütterungsprotokolle statt. Das erste Fütterungsprotokoll erfolgte an 
vier Klinikpferden (ein Hengst, drei Stuten), die zwei weiteren Fütterungsprotokolle an insge-
samt jeweils sechs Klinikpferden. Alle drei Fütterungsprotokolle fanden im Frühjahr statt. Zwi-
schen den Fütterungsprotokollen lagen jeweils sechs Wochen, in denen die Pferde dreimal täg-
lich Wiesenheu und Kraftfutter bekamen und in mit Stroh eingestreuten Boxen standen. 
Die Fütterungsprotokolle begleitend, wurden an bestimmten Tagen Blutproben entnommen und 
untersucht. Die Blutentnahmen erfolgten jeweils morgens um 7.00 Uhr. Je nach Fütterungsinter-
vall am nüchternen Pferd oder aber an den Fütterungstagen somit im Anschluss an die morgend-
liche Fütterung. Dabei sollten die antioxidative Stoffwechsellage des Pferdes berücksichtigt und 
der Einfluss von Stressfütterungen und deren Folgen auf den antioxidativen Status abgeklärt 
werden. 
Hierzu wurden in allen entnommenen Proben die Analyte TEAC, ACW, GPX und SOD be-
stimmt. 
 
3.2.3 Haltung der Pferde 
Bei allen drei Fütterungsprotokollen wurden die Pferde in einer nicht eingestreuten Box gehalten, 
um eine unkontrollierbare Futteraufnahme über eventuelles Stroh oder Sägespäne zu umgehen. 
Gefüttert wurde durchweg qualitativ hochwertiges Wiesenheu aus erstem Schnitt. Die Heugabe 
erfolgte morgens um 6.30 Uhr, mittags um 13.30 Uhr und abends um 18.30 Uhr. Pro Fütterung 
erhielt jedes Pferd 4 kg Heu. 
Wasser stand bei jedem Fütterungsprotokoll ohne Ausnahme ad libitum zur Verfügung. 
 




3.2.4 Fütterungsprotokoll 1 
Das Fütterungsintervall I begann mit einem Eingewöhnungstag von 24 Stunden mit dreimal täg-
lich Heu. Die Heugabe erfolgte auch hier morgens um 6.30 Uhr, mittags um 13.30 Uhr und 
abends um 18.30 Uhr. Pro Fütterung erhielt jedes Pferd 4 kg Heu. 
Nach diesem Eingewöhnungstag (1. - 24. Std.) folgte Nahrungskarenz I von 36 Stunden 
(25. – 60. Std.). Im Anschluss hieran, also nach 60 Stunden, erfolgte die erste Blutentnahme. 
Das Fütterungsintervall II betrug erneut 24 Stunden mit insgesamt drei Heurationen 
(61. - 84. Std.), daran schloss sich die Nahrungskarenz II von 24 Stunden an (85. - 108. Std.). Die 
zweite Blutentnahme wurde nach 108 Stunden vorgenommen. 
Das folgende Fütterungsintervall III betrug 48 Stunden (109. - 156. Std.) mit je dreimal täglich 
Heu. Dieses wurde durch die Nahrungskarenz III von 24 Stunden abgelöst (157. - 180. Std.). 
Nach 180 Stunden folgte die dritte Blutentnahme. Danach wurden die Tiere wieder angefüttert, 
ebenfalls mit drei Heurationen pro Tag (181. - 204. Std.). Nach 204 Stunden wurde ein viertes 
Mal Blut entnommen. 
In Tabelle 3.1 werden die oben beschriebenen Intervalle von Fütterungen, Karenzen und Blutent-
nahmen noch einmal übersichtlich dargestellt. 
Tabelle 3.1: Übersicht über die Fütterungsintervalle, die Nahrungskarenzen und die dazu-
gehörigen Blutentnahmen 
Intervall I (24 Std.) 
(1. - 24.Std. Heu) 
Nahrungskarenz I (36 Std.) 
(25. – 60. Std.) 
Blutentnahme 1 
(nach 60 Std.) 
Intervall II (24 Std.) 
(61. – 84. Std. Heu) 
Nahrungskarenz II (24 Std.) 
(85. – 108 Std.) 
Blutentnahme 2 
(nach 108 Std.) 
Intervall III (48 Std.) 
(109. – 156 Std. Heu) 
Nahrungskarenz III (24 Std.) 
(157. – 180. Std.) 
Blutentnahme 3 
(nach 180 Std.) 
Intervall IV (24 Std.) 
(181. – 204. Std. Heu) 
 
Blutentnahme 4 
(nach 204 Std.) 
 
3.2.5 Fütterungsprotokoll 2 
Es wurde das gleiche Fütterungsregime wie im Fütterungsprotokoll 1 angewandt, allerdings wur-
den sämtliche Tiere schon drei Tage vor der ersten Nahrungskarenz auf die entsprechenden Heu-
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rationen umgestellt. Zusätzlich wurde mit den Heugaben das Ergänzungsfuttermittel I (EF I) zu-
gefüttert (Dosierung: einmal täglich 50 g pro 100 kg Körpergewicht). 
Auch hier erfolgten die Blutentnahmen jeweils am Ende der Nahrungskarenzen und zum Ab-
schluss des Versuches im Rahmen der Anfütterung. 
 
3.2.6 Fütterungsprotokoll 3 
Es erfolgte ein identisches Fütterungsregime wie bei Fütterungsprotokoll 2. 
In diesem Versuch wurde zu den jeweiligen Heurationen das Ergänzungsfuttermittel II (EF II) in 
der empfohlenen Dosierung zugefüttert (Dosierung: einmal täglich 50 g pro 100 kg Körperge-
wicht). 
Die Blutentnahmen erfolgten nach gleichem Schema wie in Protokoll 1 und 2. 
Tabelle 3.2: Inhaltsstoffe des Wiesenheus und Kraftfutters gemäß Weender Futtermittel-
analyse, Detergentienfaserfraktionierung und Elementaranalyse (DAMKE 2007) 
Rohnährstoffe Heu Hafer Pellets 
Trockensubstanz in % OS 94.12 88.06 89.95 
Rohasche in % TS 6.36 2.67 11.20 
Rohprotein in % TS 9.93 11.13 13.73 
Rohfaser in % TS 34.67 8.81 7.75 
Rohfett in % TS 1.02 5.97 4.00 
NfE (Stickstofffreie 
Extraktstoffe) in% TS 48.02 71.42 63.32 
NDF (Neutrale Detergenzienfaser) 
in % TS 68.23 25.58 27.14 
ADF (Saure Detergenzienfaser) 
in % TS 37.86 10.96 10.59 
ADL (säureunlösliches Lignin) 
in % TS 4.84 2.24 2.69 
Stärke in % TS 0.49 35.46 23.72 
Zucker in % TS 1.13 0.81 4.26 
Kalzium in % TS 0.32 0.08 1.97 
Phosphor in % TS 0.25 0.45 0.79 
Magnesium in % TS 0.17 0.11 0.62 
Verdauliche Energie (MJ/kg) 7.88 14.52 12.73 
Titrationsazidität (mmol/g) 19.40 9.42 15.14 
 




3.2.7 Zusammensetzung des Heus 
Das Heu wurde im Institut für Tierernährung, Ernährungsschäden und Diätetik der Universität 
Leipzig untersucht. Es handelt sich hierbei um Wiesenheu aus erstem Schnitt. Die Ergebnisse der 
Futtermittelanalyse sind in Tabelle 3.2, S. 35 aufgelistet. Die Analysemethoden werden im An-
hang 10.5, Seite V beschrieben. 
 
3.2.8 Zusammensetzung des Kraftfutters 
In den Wochen zwischen den Fütterungsprotokollen wurde zusätzlich zum Heu auch Kraftfutter 
gefüttert. Dieses Kraftfutter wurde im Institut für Tierernährung, Ernährungsschäden und Diäte-
tik der Universität Leipzig untersucht. Die Ergebnisse der Futtermittelanalyse sind in Tabelle 
3.2., S.35 aufgeführt. Die Analysemethoden werden im Anhang 9.5, Seite V beschrieben. 
 
3.2.9 Ergänzungsfuttermittel I 
Das Ergänzungsfuttermittel I setzt sich zusammen aus Zitrustrester, Obsttrester und Kartoffel-
pülpe. Lecithin, Glycerin, Ethoxyquin sowie natürliche und naturidentische Aromastoffe stellen 
Zusatzstoffe dar (Auflistung der Inhaltsstoffe: Rohfaser 12 %, Rohfett 12 %, Rohprotein 4 %, 
Rohasche 3 %, Magnesium 0,1 %). 
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Tabelle 3.3: Inhaltsstoffe und Zusatzstoffe des EF I gemäß Weender Futtermittelanalyse, 
Detergentienfaserfraktionierung und Elementaranalyse (DAMKE 2007) 
Rohnährstoffe EF I 
Trockensubstanz in % OS 93.14 
Rohasche in % TS 3.43 
Rohprotein in % TS 7.47 
Rohfaser in % TS 15.81 
Rohfett in % TS 15.63 
NfE (Stickstofffreie Extraktstoffe) in% TS 57.66 
NDF (Neutrale Detergenzienfaser) in % TS 29.89 
ADF (Saure Detergenzienfaser) in % TS 21.97 
ADL (säureunlösliches Lignin) in % TS 2.77 
Stärke in % TS 3.64 
Zucker in % TS 12.35 
Kalzium in % TS 0.63 
Phosphor in % TS 0.60 
Magnesium in % TS 0.19 
Verdauliche Energie (MJ/kg) 15.27 
Titrationsazidität (mmol/g) 29.71 
 
Eine genaue Auflistung der Inhaltsstoffe gemäß Weender Futtermittelanalyse ist in Tabelle 3.3 
aufgeführt (Analysemethoden befinden sich im Anhang 9.5, S. V). Bei diesem Ergänzungsfut-
termittel handelt es sich um einen Pektin-Lecithin-Komplex, bei dem Apolectol (Pektin-Lecithin-
Glycerin-Komplex) wirksamer Bestandteil ist. Lecithin wird durch Phosphatasen aus der Ma-
genmucosa rasch zu Lysolecithin hydrolisiert (SILBERNAGL u. DESPOPOULOS 2001). Lyso-
lecithin verdünnt den Schleim und schädigt damit die Mucosazellen (KÜBLBÖCK 2005). In 
Apolectol wird Lecithin durch ein hydrophiles Polymer mittels Komplexbildung vor dem Abbau 
zu Lysolecithin geschützt (www.boehringer-ingelheim.de). Lecithin-Glycerin verstärkt die hyd-
rophobe Schutzschicht der Magenschleimhaut, während die Pektine die pH-Wert-Erhöhung nach 
der Nahrungsaufnahme verlängern und den Gallenreflux mindern. Bei notwendiger Behandlung 
sollte das Diätfuttermittel Pronutrin der Fa. Boehringer Ingelheim mindestens 14 Tage lang zuge-
füttert werden, es ist aber auch prophylaktisch einsetzbar (www.boehringer-ingelheim.de). 
 




3.2.10 Ergänzungsfuttermittel II 
Das Ergänzungsfuttermittel II setzt sich zusammen aus Kartoffelpülpe, Seealgenmehl, Obsttres-
ter, Zuckerrübenmelasse sowie Grünmehl (Inhaltsstoffe: Rohprotein 3,6 %, Rohfett 1,9 %, Roh-
faser 13 %, Rohasche 4,4 %, Gesamtzucker 2,3.%, Magnesium 0,1%). Ein Auszug aus der Be-
rechnung der Inhaltsstoffe lt. Fa Riemser Arzneimittel AG befindet sich in Tabelle 3.4, eine voll-
ständige Angabe der Inhalts- und Zusatzstoffe im Anhang 9.6. Seite IX. 
Tabelle 3.4: ausgewählte Inhaltstoffe des EF II (*) 















Umsetzbare Energie in kcal/kg 3046.65 
 
*: Auszug aus der Berechnung der Inhaltsstoffe lt. Fa. Riemser Arzneimittel AG, Bezeichnung 
HC Ulcequin, Nr. 602300, vollständige Angabe der Inhaltsstoffe im Anhang 9.6 
 
Bei diesem Diätfuttermittel handelt es sich ebenfalls um ein Diätfuttermittel mit natürlichen, 
schleimhautschützenden Substanzen. Die darin enthaltenen pflanzlichen Hydrokolloide verfügen 
über ein hohes Binde- und Quellvermögen, haften sich an Schleimhäute und schützen so auf-
grund ihrer Säurebeständigkeit über Stunden die Magenschleimhaut (ALLEN et al. 1984). Auch 
dieses Ergänzungsfuttermittel enthält Lecithin und Pektine. Allerdings ist hier Lecithin nicht über 
Komplexbildung geschützt. Es handelt sich also um ein Pektin-Lecithin-Präparat. 
Weitere Zusatzstoffe werden nicht angegeben. Auf Anfrage sind in HippoCare Ulcequin der 
Fa.Riemser Arzneimittel AG gemäß FM-V Anlage 3 Pkt. 2 keine zugesetzten Antioxidantien 
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enthalten (persönl. Mitteilung Dr. Angelika John, Greifswald-Insel Riems, 05.10.2006). Die zu 




Sämtliche Untersuchungen wurden im Labor der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizi-
nischen Fakultät der Universität Leipzig durchgeführt. 
 
3.3.1 Klinisch-chemische Analyse 
Folgende klinisch-chemische Parameter wurden bestimmt: 
Klinisch-chemischer Parameter Labordiagnostische Methode 
Gesamtprotein Biuret-Methode 
Albumin Bromcresolgrün-Methode 
Bilirubin Methode nach Jendrassik und Grof 
Anorganisches Phosphat Komplexbildung mit Ammoniummolybdat (photometr. Messung) 
Harnstoff Kinetischer UV-Test 
Glucose Hexokinase-Methode 
Freie Fettsäuren (FFS) enzymatischer Farbtest der Firma Randox 
Aspartat-Aminotransferase (ASAT) kinetischer UV-Test, optimierte Standardmethode der Dt. Gesellschaft für Klinische Chemie 
Diese Bestimmung erfolgte am Automatic Analyser Hitachi 912 der Firma Böhringer Mannheim 
(Mannheim) bei 37°C mit den dazu gehörigen Testbestecken. 
 
3.3.2 Blutbild 
Begleitend wurde jeweils ein großes Blutbild inkl. Differentialblutbild am Analysegerät Techni-
con H 1.Vet der Firma Bayer (Leverkusen) Fernwald erstellt. 
 
3.3.3 TEAC - Trolox equivalent antioxidative capacity 
Die Messungen wurden mit dem Spectrophotometer DU 640B der Fa. Beckmann Instruments 
GmbH (München) im Labor der Medizinischen Tierklinik durchgeführt. 




Die Bestimmung der TEAC-Konzentration im Blutserum erfolgte nach der Methode von 
MILLER (1996). Die Extinktionsänderung einer ABTS-Gebrauchslösung durch die entsprechen-
de Probe wurde mittels eines Photometers erfasst und bestimmt. 
Prinzip 
Gearbeitet wird mit einer so genannten ABTS-Gebrauchslösung, die aus der ABTS-
Stammlösung (2,2´-Azino-bis (3-ethylbenz-thiazoline-6-sulphonic acid) diammonium salt) und 
der PBS-Pufferlösung hergestellt wird. Diese Gebrauchslösung wird zu Beginn der Messung 
durch Anmischung der beiden Komponenten auf eine Extinktion von 0.700 +/- 0,02 gebracht. 
Gemessen wird bei einer Wellenlänge von 734 nm. 
Nach Erstellen einer Eichkurve mit einer Troloxlösung (6-Hydroxy-2,5,7,8-teramethylchroman -
2 - carbonsäure) pipettiert man 10 µl Serumprobe in eine Messküvette, gibt 990 µl der ABTS-
Gebrauchslösung hinzu, mischt kurz und liest die Extinktion nach exakt einer Minute ab. Durch 
Wegfangen der Kationen mit Hilfe der Antioxidans (Trolox oder Probe) wird die Gebrauchslö-
sung aufgehellt und somit die Extinktion erniedrigt. 
An jeder Probe werden Doppelbestimmungen durchgeführt. 
Die TEAC-Konzentration wird in µmol/l angegeben. 
 
3.3.4 ACW - antioxidative Kapazität wasserlöslicher Stoffe 
Es wurde am Gerät Photochem mit den dazugehörigen ACW-Testkits der Fa. Analytik Jena AG 
(Jena) gemessen. 
Prinzip 
Äquivalent zur Methode zur Bestimmung der SOD wird auch hier eine photosensitive Substanz 
optisch angeregt und dadurch Superoxidanionenradikale erzeugt. Durch die in der jeweiligen 
Probe enthaltenen Antioxidantien werden Teile der Radikale eliminiert. Die verbleibenden Radi-
kale in der Messsubstanz binden an eine Detektorsubstanz, welche luminesziert. Diese Lumines-
zenz wird erfasst und damit die Antioxidantienmenge in der Probe bestimmt. 
Bei der ACW-Messung erfolgt zunächst eine lag-Phase, in der keine Lumineszenz detektiert 
wird. Sobald aber die Antioxidantien in der Probe verbraucht sind, steigen die Radikale an und 
erzeugen durch Lumineszenz das Messsignal. Je mehr Antioxidantien in der Probe sind, desto 
länger ist die lag-Phase. Bei der Messung wird schließlich die Dauer dieser lag-Phase bestimmt. 
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Auch hier wurden je Probe Doppelbestimmungen vorgenommen, aus welchen der Mittelwert 
errechnet wurde. Die zu pipettierende Probenmenge betrug jeweils 5 µl. 
Die Messergebnisse werden in µmol/l angegeben. 
 
3.3.5 GPX - Glutathionperoxidase 
Gearbeitet wurde mit dem Testkit „Ransel“ der Fa. Randox Laboratories Ltd. (Ardmore, Groß-
britannien) nach der UV-Methode nach PAGLIA und VALENTINE (1967). 
Gemessen wurde am Photometer 1101 M der Fa. Eppendorf AG (Hamburg). 
Bei dieser Messmethode wurde EDTA-Vollblut verwendet. 
Prinzip 
50 µl Blutprobe werden mit 2000 µl GPX -Verdünnungslösung sorgfältig vermischt und dann 
portioniert eingefroren. 
Die Glutathionperoxidase katalysiert die Oxidation von Glutathion (GSH) durch Peroxide (Cu-
menhydroperoxid; R-OOH), wobei das oxidierte Glutathion (GSSG) in Gegenwart der Glutathi-
onperoxidase und Nikotinamidadeninnukleotidphosphat sofort reduziert und NADPH2 oxidiert 
wird. Der NADPH2-Verbrauch wird photometrisch durch Extinktionsmessungen bei einer Wel-
lenlänge von 334 nm und einer Temperatur von 37 °C, als ein Maß für die Glutathionperoxida-
seaktivität der entsprechenden Probe bestimmt. 
An jeder Probe werden Doppelbestimmungen durchgeführt. Die Angabe der Messwerte erfolgt 
mit U/g Hb. 
 
3.3.6 SOD - Superoxiddismutase 
Gemessen wurde am Gerät Photochem der Fa. Analytik Jena AG (Jena) unter Verwendung der 
ACW-Kits. 
Die SOD-Aktivität kann auf die Erythrozytenzahl oder die Hämoglobinkonzentration bezogen 
werden. In diesem Fall wird die Aktivität der SOD auf die Hämoglobinkonzentration bezogen. 
Die Erythrozytenpellets wurden langsam aufgetaut und sorgfältig gemischt. Für jede Blutprobe 
wurden zwei Probenansätze gefertigt. Pro Ansatz wurden je 250 µl der Erythrozytenprobe in 400 
µl kaltes Wasser (Aqua bidest) pipettiert und gemischt (s. auch Hb-Bestimmung). Von diesem 
Gemisch wurden 250 µl in 400 µl Chloroform-Ethanolgemisch gegeben und dann mittels Gerät 




Vortex 30 Sekunden geschüttelt. Dieser Arbeitsschritt dient dazu, das Hämoglobin zu entfernen. 
Der Ansatz wurde daraufhin zentrifugiert (1350 g/4°C/10 min). Von der oberen Phase wurden 
jeweils 5 µl zur Messung der SOD eingesetzt. Aus den zwei Ansätzen wurde je eine Messung 
vorgenommen und daraus der Mittelwert ermittelt und in Units/l umgerechnet. Dieser SOD-Wert 
wird zur Hämoglobinkonzentration der entsprechenden Probe in Beziehung gesetzt. Die Angabe 
der Messwerte erfolgt demzufolge in SOD-Units/g Hb. 
Prinzip 
Bei der UV-Bestrahlung eines Farbstoffes entstehen freie Sauerstoffradikale. Hierbei werden 
Photonen frei, als Chemolumineszenz in einem Photoempfänger erfasst und dadurch die Radi-
kalbildung quantifiziert. 
Durch die SOD wird die Reaktion der Radikale zu Wasserstoffperoxid katalysiert und damit das 
Messsignal verringert. Diese Hemmung des Signals (Inhibition) ermöglicht seinerseits die Quan-
tifizierung der SOD-Aktivität in der jeweiligen Probe. 
 
Hb-Bestimmung 
Die Hämoglobinkonzentration im Erythrozytenpellet wurde nach Auftauen und Verdünnen der 
Probe mit Aqua bidest im Labor der Medizinischen Tierklinik am Zellcounter M901V der Fa. 
Mölab (Hilden) bestimmt. 
 
3.4 Statistische Auswertung 
Die erzielten Ergebnisse wurden wie folgt statistisch bearbeitet: 
Die Normalverteilung des Datenmaterials bei den Lagerungsversuchen wurde mittels Kolmogo-
rov-Smirnov-Test überprüft. 
Alle ermittelten antioxidativen Parameter unterliegen nach Kolmogorov-Smirnov der Normalver-
teilung. Sowohl zwischen den Gruppen als auch innerhalb der Gruppen wurde der t-Test für ge-
paarte Stichproben zur Ermittlung der Mittelwerte und Standardabweichungen durchgeführt. 
Bei der Datenauswertung aus den Fütterungsprotokollen wurde aufgrund der kleinen Anzahl an 
Pferden (n=4 bzw. n=6), und wegen des Fehlens einer Normalverteilung mit nichtparametrischen 
Tests gearbeitet. Sowohl die antioxidativen Parameter als auch die Laborparameter wurden ei-
nerseits mittels Friedman-Test (zwischen mehreren gebundenen Stichproben, hier Entnahmezeit-
punkten) auf Signifikanzen überprüft und andererseits zwischen zwei voneinander abhängigen 
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Parametern mit dem Wilcoxon-Test bearbeitet. Um die Fütterungsreihen jeweils direkt miteinan-
der zu vergleichen, wurde mittels Kruscal-Wallis-Test verglichen. 
Die Korrelationen zwischen den Parametern wurden bivariat nach Pearson bestimmt, die nicht-






4.1 Lagerungsversuch mit und ohne Stickstoff 
4.1.1 TEAC 
Die Korrelationen innerhalb der vier Aufbereitungszeitpunkte der unter Sauerstoffatmosphäre 
aufbereiteten Blutproben sind signifikant (p<0.01). 
Bei diesen Proben kam es zu signifikanten Unterschieden sowohl von der Aufbereitung nach 0 
Std. zur Aufbereitung nach 24 Std. (p<0.001) als auch von der Aufbereitung nach drei Std. zur 
Aufbereitung nach 24 Std. (p<0.01) sowie von der Aufbereitung nach sechs Std. zur Aufberei-
tung nach 24 Std. (p<0.01) (s. auch Abbildung 4-1). 


















Abbildung 4-1: Gegenüberstellung der TEAC in µmol/l bei zufällig ausgewählten Pferden 
(n=10) entsprechend den jeweiligen Lagerungszeiten der Blutproben vor Aufbereitung mit 
sowie ohne Stickstoff (Median, 1. u. 3. Quartil) 
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Die Korrelationen innerhalb der vier Aufbereitungszeitpunkte der Stickstoffproben sind ebenfalls 
signifikant (p<0.01). 
Bei diesen Proben kam es einerseits zu einer signifikanten Erhöhung von der Aufbereitung nach 
0 Std. zur Aufbereitung nach sechs Std. (p<0.05). Weiterhin kam es von der Aufbereitung nach 0 
Std. (p<0.01), nach drei Std. (p<0.01) sowie nach sechs Std. (p<0.05) bis zur Aufbereitung nach 
24 Std. jeweils zu einer signifikanten Erhöhung der TEAC. 
 
Abbildung 4-1 (S.44) macht deutlich, dass es zu den ersten drei Aufbereitungszeitpunkten keine 
deutlichen Unterschiede innerhalb der TEAC gibt, es aber zum Aufbereitungszeitpunkt 4 zu ei-
ner signifikanten und deutlichen Erhöhung der TEAC kommt. 
 
Zusammenfassend kommt es mit Zunahme der Lagerungszeit vor Probenaufbereitung zu einer 
Erhöhung der TEAC. Hierbei ist der Anstieg zwischen der Aufbereitung nach sechs Std. (188.5 
µmol/l) und der Aufbereitung nach 24 Std. (213 µmol/l) am stärksten. Genaue Angaben der Wer-




















Abbildung 4-2: Streudiagramm der TEAC in µmol/l mit sowie ohne Stickstoffaufbereitung 





Mit Ausnahme der Proben, die direkt aufbereitet wurden (0 Std.), liegt zu jedem Zeitpunkt der 
Aufbereitung die TEAC der Stickstoffproben signifikant (p<0.05) höher als die TEAC der Sauer-
stoffproben. Um das Ergebnis des Einflusses der Aufbereitungsatmosphäre zu verdeutlichen, 
wurde zusätzlich ein Streudiagramm angefertigt (s. Abbildung 4-2, S. 45). 
 
4.1.2 ACW 
Die Korrelationen innerhalb der vier Aufbereitungspunkte der unter Sauerstoffatmosphäre aufbe-
reiteten Proben sind signifikant (p<0.001). 



















Abbildung 4-3: Gegenüberstellung der ACW in µmol/l bei zufällig ausgewählten Pferden 
(n=10) entsprechend den jeweiligen Lagerungszeiten der Blutproben vor Aufbereitung mit 
sowie ohne Stickstoff (Median, 1. u. 3. Quartil) 
 
Bei diesen Proben kam es zu signifikanten Unterschieden sowohl von der Aufbereitung nach 0 
Std. zur Aufbereitung nach drei Std. (p<0.01), von der Aufbereitung nach 0 Std. zur Aufberei-
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tung nach sechs Std. (p<0.01) sowie von der Aufbereitung nach 0 Std. zur Aufbereitung nach 24 
Std. (p<0.05). Auch zwischen der Aufbereitung nach drei Std. und der Aufbereitung nach 24 Std. 
erfolgt eine signifikante Erhöhung (p<0.05) (s. auch Abbildung 4-3, S. 46). 
Die Korrelationen innerhalb der vier Aufbereitungspunkte der Stickstoffproben sind ebenfalls 
signifikant (p<0.001). Es kam zu signifikanten Unterschieden zwischen der Aufbereitung nach 0 
Std. und der Aufbereitung nach sechs Std. (p<0.05) sowie zwischen der Aufbereitung nach 0 Std. 
und der Aufbereitung nach 24 Std. (p<0.05). Signifikante Unterschiede innerhalb der unter-
schiedlichen Aufbereitungszeiten ergeben sich für die ACW bereits nach drei Std. Lagerung 
(p<0.05). 
Zusammenfassend kommt es mit Zunahme der Lagerungszeitspanne vor der Probenaufbereitung 
nach einem ersten Absinken (0 Std.: 60 µmol/l zu drei Std.: 44 µmol/l) wieder zu einer leichten 
Erhöhung der ACW, wobei sich der Anstieg von der Aufbereitung nach sechs Std. bis zur Aufbe-




















Abbildung 4-4: Streudiagramm der ACW in µmol/l mit sowie ohne Stickstoffaufbereitung 
im Rahmen des Lagerungsversuchs (je n=40); r2=0.9661; p<0.01; y=1.077 x – 0.117 
Zu jedem Zeitpunkt der Aufbereitung liegt die ACW der Stickstoffproben signifikant höher als 




























Abbildung 4-5: Aktivität der Glutathionperoxidase in U/g Hb bei zufällig ausgewählten 
Pferden (n=10) entsprechend den jeweiligen Lagerungszeiten der Blutproben vor Aufberei-
tung in Anwesenheit von Sauerstoff (Median, 1. u. 3. Quartil) 
Die Korrelationen innerhalb der vier Aufbereitungszeitpunkte sind hochsignifikant (p<0.01). 
Ein Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Probenaufbereitung und der zu messenden Ak-
tivität der GPX konnte nicht hergestellt werden (Abbildung 4-5). 
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In Anhang 9.1, Seite I werden die entsprechenden Werte und zugehörige Quartile zu den jeweili-
gen Aufbereitungszeitpunkten detailliert aufgeführt. 
 
4.1.4 SOD 
Ein Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Probenaufbereitung und der zu messenden Ak-
tivität der SOD konnte nicht hergestellt werden (Abbildung 4-6). 

















Abbildung 4-6: Gegenüberstellung der SOD in U/g Hb bei zufällig ausgewählten Pferden 
(n=10) entsprechend den jeweiligen Lagerungszeiten vor Aufbereitung mit sowie ohne 
Stickstoff (Median, 1. u. 3. Quartil) 
Mit Ausnahme der Korrelation zwischen der Aufbereitung nach sechs Stunden und der Aufberei-
tung nach 24 Stunden (p<0.05) ergeben sich keine signifikanten Korrelationen innerhalb der vier 
Aufbereitungszeitpunkte (p>0.05). Im Anhang 9.1, Seite I werden die entsprechenden Werte mit 





4.2 Antioxidantien in den Fütterungsprotokollen 
Es werden nun anhand der Medianwerte die Verläufe der jeweiligen Antioxidantien in den ent-
sprechenden Fütterungsprotokollen aufgeführt. 
Die Blutentnahme 1 erfolgte nach 60 Std., Entnahme 2 nach 108 Std., Entnahme 3 nach 180 Std. 
und Entnahme 4 nach insgesamt 204 Stunden (gerechnet ab Beginn des Fütterungsprotokolls). 
Die Medianwerte und ihre entsprechenden Streuungsmaße (1. und 3. Quartil sowie kleinster und 
größter Wert) befinden sich im Anhang 9.2, Seite II. 
 
4.2.1 TEAC 
In Abbildung 4-7, Seite 51 ist der Verlauf der TEAC in den jeweiligen Fütterungsprotokollen 
dargestellt. 
Im Verlauf aller drei Fütterungsprotokolle kommt es zu einem Absinken der TEAC von Entnah-
mezeitpunkt 1 zu Entnahmezeitpunkt 2. Für die Gruppe mit EF II ist dieses Absinken ebenso 
signifikant (p<0.05) wie von Entnahmezeitpunkt 1 zu Entnahmezeitpunkt 3 (p<0.05). Von Ent-
nahmezeitpunkt 2 zu Entnahmezeitpunkt 3 kommt es in allen drei Fütterungsprotokollen zu ei-
nem tendenziellen Absinken der TEAC-Konzentration. Erst nach dem Entnahmezeitpunkt 3 
kommt es bis zum letzten Entnahmezeitpunkt 4 wieder zu einem Anstieg der TEAC. 
Zu jedem Entnahmezeitpunkt liegt die TEAC-Konzentration der Kontrollgruppe unter der Grup-
pe mit EF II, während die TEAC-Konzentration der Gruppe mit EF I zu jedem Entnahmezeit-
punkt tendenziell höher liegt als die TEAC der Gruppe mit EF II. Die TEAC liegt zum Entnah-
mezeitpunkt 4 im Vergleich zur Kontrollgruppe (231 µmol/l) in der Gruppe mit EF II (262 


























Abbildung 4-7: Verlauf der TEAC in µmol/l in drei Fütterungsprotokollen an klinisch und 
labordiagnostisch gesunden Pferden unter Verwendung der Medianwerte (Kontrolle n=4, 
EF I n=6, EF II n= 6); die Dimension der y-Achse ist zu beachten 
 
4.2.2 ACW 
In Abbildung 4-8, Seite 52 ist der Verlauf der ACW in den jeweiligen Fütterungsprotokollen 
dargestellt. 
Im Verlauf aller drei Fütterungsprotokolle kommt es zu einem Absinken der ACW von Entnah-
mezeitpunkt 1 zu Entnahmezeitpunkt 2. Sowohl für die Gruppe mit EF I als auch für die Gruppe 
mit EF II ist diese Konzentrationsabnahme signifikant (jeweils p<0.05). Bei allen drei Gruppen 
kommt es von Entnahmezeitpunkt 2 zu Entnahmezeitpunkt 3 zunächst zu einem tendenziellen 
Anstieg der ACW, von Entnahmezeitpunkt 3 zu Entnahmezeitpunkt 4 sinkt die ACW erneut ab. 
Letzteres Sinken der ACW-Konzentration ist für die Gruppe mit EF I signifikant. 
Zu jedem Entnahmezeitpunkt liegt die ACW-Konzentration der Kontrollgruppe tendenziell unter 
der ACW-Konzentration der Gruppe mit EF I. Die ACW der Gruppe mit EF II liegt ihrerseits 

































Abbildung 4-8: Verlauf der ACW in µmol/l in drei Fütterungsprotokollen an klinisch und 
labordiagnostisch gesunden Pferden unter Verwendung der Medianwerte (Kontrolle n=4, 
EF I n=6, EF II n= 6) 
 
4.2.3 GPX 
In Abbildung 4-9, Seite 53 ist der Verlauf der GPX im Rahmen der jeweiligen Fütterungsproto-
kolle dargestellt. 
Im Verlauf der Kontrollgruppe kommt es zunächst von Entnahmezeitpunkt 1 zu Entnahmezeit-
punkt 2 zu einem tendenziellen Absinken der GPX-Aktivität, was sich im weiteren Verlauf der 
Blutentnahmen noch verstärkt. 
Im Verlauf der Gruppe mit EF II kommt es von Entnahmezeitpunkt 1 zu Entnahmezeitpunkt 2 zu 
einem zunächst geringen Absinken, was sich von Zeitpunkt 2 zu Zeitpunkt 3 tendenziell ver-
stärkt. Von Zeitpunkt 3 zu Zeitpunkt 4 steigt die Aktivität der GPX signifikant (p<0.05) an. Der 





























Abbildung 4-9: Verlauf der GPX in U/g Hb in drei Fütterungsprotokollen an klinisch und 
labordiagnostisch gesunden Pferden unter Verwendung der Medianwerte (Kontrolle n=4, 
EF I n=6, EF II n= 6) 
Im Verlauf des Fütterungsprotokolls mit EF I dagegen kommt es von Entnahmezeitpunkt 1 über 
Entnahmezeitpunkt 2 bis zu Entnahmezeitpunkt 3 zu einem Anstieg der GPX-Aktivität. Der An-
stieg von Entnahmezeitpunkt 1 zu 2 ist dabei signifikant (p<0.05) Von Entnahmezeitpunkt 3 zu 
Zeitpunkt 4 sinkt jedoch die Aktivität der GPX signifikant (p<0.05). 
Zu jedem Entnahmezeitpunkt liegen die GPX-Aktivitäten der Kontrollgruppe unter denen der 
beiden anderen Fütterungsprotokolle. Die GPX-Aktivitäten der Gruppe mit EF II liegen zu jedem 
Entnahmezeitpunkt über denen der Kontrollgruppe und verhalten sich in ihrem Verlauf ähnlich. 
Die gemessenen GPX-Aktivitäten der Gruppe mit EF I liegen höher als die GPX der beiden an-
deren Gruppen. Bei der Gruppe mit EF I kommt es außerdem von Entnahmezeitpunkt 1 über 
Entnahmezeitpunkt 2 zu Entnahmezeitpunkt 3 zu einem Anstieg, von Entnahmezeitpunkt 3 zu 
Entnahmezeitpunkt 4 sinkt die Aktivität der GPX. 
Die Aktivität der GPX ist zu jedem Entnahmezeitpunkt innerhalb des Fütterungsprotokolls mit 






In Abbildung 4-10, Seite 55 ist der Verlauf der SOD der jeweiligen Fütterungsprotokolle darge-
stellt. 
Im Verlauf der Fütterungsprotokolle mit Heu (Kontrollgruppe) bzw. mit Heu und EF I kommt es 
zunächst zu einem Anstieg der SOD-Aktivitäten von Entnahmezeitpunkt 1 zu Entnahmezeit-
punkt 2, während beim Fütterungsprotokoll mit EF II kein Anstieg zu vermerken ist. Von Ent-
nahmezeitpunkt 2 zu Entnahmezeitpunkt 3 sinkt in allen drei Fütterungsprotokollen die SOD-
Aktivität. Nach Entnahmezeitpunkt 3 bis zum letzten Entnahmezeitpunkt 4 kommt es bei der 
Kontrollgruppe und bei der Gruppe mit EF II zu einem Anstieg der SOD, während die SOD der 
Gruppe mit EF I tendenziell weiter absinkt. 
Zu jedem Entnahmezeitpunkt liegen die SOD-Aktivitäten der Fütterungsprotokolle mit EF I und 
EF II höher als die der Kontrollgruppe. Die SOD-Aktivitäten des Fütterungsprotokolls mit EF II 
liegen über den SOD-Aktivitäten der Kontrollgruppe und folgen deren Verlauf. Die SOD-
Aktivitäten der Gruppe mit EF I liegen zu Entnahmezeitpunkt 1 auf nahezu gleicher Höhe wie 
die SOD der Gruppe mit EF II, der Anstieg von Entnahmezeitpunkt 1 zu 2 ist signifikant 
(p<0.05) und höher als bei der Gruppe mit EF II. Von Entnahmezeitpunkt 2 zu 3 kommt es zu 
einem Absinken der Aktivität der SOD, was sich bei der Gruppe mit EF I bis zum Entnahmezeit-
punkt 4 in geringerer Ausprägung fortsetzt. Bei der Gruppe mit EF II und der Kontrollgruppe 
steigt die SOD von Entnahmezeitpunkt 3 zu Entnahmezeitpunkt 4 tendenziell wieder an. Die 
Aktivitäten der SOD sind zu jedem Blutentnahmezeitpunkt beim Fütterungsprotokoll mit EF I 
höher als die der beiden anderen Fütterungsprotokolle, wobei dies statistisch nicht signifikant 


























Abbildung 4-10: Verlauf der SOD in U/g Hb in drei Fütterungsprotokollen an klinisch und 
labordiagnostisch gesunden Pferden unter Verwendung der Medianwerte (Kontrolle n=4, 
EF I n=6, EF II n= 6) 
 
4.2.5 Korrelationen innerhalb der Fütterungsprotokolle 
4.2.5.1 Fütterungsprotokoll 1 mit Heu 
Für die TEAC ergibt sich zum Entnahmezeitpunkt 2 eine signifikante Korrelation mit Bilirubin 
(r: 0.982, p<0.05) sowie zum Entnahmezeitpunkt 4 eine signifikante Korrelation mit Albumin (r: 
0.954, p<0.05). 
Für die GPX ergibt sich eine hochsignifikante negative Korrelation mit Albumin zum Entnahme-
zeitpunkt 1 (r: –0.984, p<0.01) sowie eine signifikante negative Korrelation zum Entnahmezeit-






4.2.5.2 Fütterungsprotokoll 2 mit Heu und EF I 
Für die TEAC ergibt sich zum Entnahmezeitpunkt 1 eine signifikante Korrelation mit Bilirubin 
(r: 0.897, p<0.05) sowie zum Entnahmezeitpunkt 2 eine hochsignifikante Korrelation mit Biliru-
bin (r: 0.927, p<0.01). 
Für die ACW ergibt sich zum Entnahmezeitpunkt 2 eine signifikante Korrelation mit Glukose 
(r: 0.855, p<0.05) sowie zum Entnahmezeitpunkt 4 eine signifikante Korrelation mit Bilirubin 
(r: 0.856, p<0.05). 
Zum Entnahmezeitpunkt 2 korreliert die GPX signifikant mit den FFS (r: 0.812, p<0.05), weiter-
hin ergibt sich eine signifikante negative Korrelation mit Albumin (r: -0.862, p<0.05). 
Zum Entnahmezeitpunkt 3 ergibt sich für die GPX und Albumin eine negative signifikante Kor-
relation (r: -0.822, p<0.05). 
Für die SOD ergibt sich zum Entnahmezeitpunkt 2 eine signifikante Korrelation mit FFS 
(r: 0.928, p<0.05) sowie eine signifikante negative Korrelation mit Bilirubin (r: -0.898, p< 0.05). 
 
4.2.5.3 Fütterungsprotokoll 3 mit Heu und EF II 
Für die TEAC ergeben sich signifikante Korrelationen mit Albumin zum Entnahmezeitpunkt 2 
(r: 0.832, p<0.05) und zum Entnahmezeitpunkt 3 (r: 0.883, p<0.05), zum Entnahmezeitpunkt 4  
ist diese Korrelation hochsignifikant (r: 0.920, p<0.01). 
Für die ACW ergibt sich zum Entnahmezeitpunkt 2 eine hochsignifikante Korrelation mit Biliru-
bin (r: 0.914, p<0.01). 
Die GPX korreliert signifikant negativ mit Albumin zum Entnahmezeitpunkt 1 (r: -0.839, 
p<0.05) und zum Entnahmezeitpunkt 3 (r: -0.821, p<0.05). 
Für die SOD ergeben sich in diesem Fütterungsprotokoll keine signifikanten Korrelationen. 
 
4.2.6 Blutbild 
Tabelle 4.1, Seite 57 zeigt die Mittelwerte der Blutbildparameter aus den drei Fütterungsproto-
kollen zu den jeweiligen Entnahmezeitpunkten. 
Bei den Untersuchungen der Blutbilder ergeben sich in den Fütterungsprotokollen die folgenden 
Signifikanzen (Angabe erfolgt in Mittelwerten): 
Im Fütterungsprotokoll mit EF I steigen sowohl Hämoglobinkonzentration (8.93 mmol/l) als 
auch Erythrozyten (8.01 T/l) und Leukozyten (9.32 G/l) zum Blutentnahmezeitpunkt 4 signifi-
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kant an (je p<0.05). Auch im Fütterungsprotokoll mit EF II kommt es bei Blutentnahmezeitpunkt 
4 zu signifikanten Erhöhungen der folgenden Parameter: Hämatokrit 0.37 l/l (p<0.05), Hämoglo-
bin 8.5 mmol/l (p<0.05), Leukozyten 7.97 G/l (p<0.05) und Erythrozyten 7.89 T/l (p<0.05), wo-
bei die Leukozytenanzahl bereits zum Entnahmezeitpunkt 2 (7.61 G/l) signifikant steigt (p<0.05). 
 
Tabelle 4.1: Mittelwerte zum Blutbild aus den drei Fütterungsprotokollen zu den jeweili-
gen Blutentnahmezeitpunkten 
 Hb (mmol/l) Hkt (l/l) Erythrozyten (T/l) Leukozyten (G/l) 
Entnahme 1 8.36 0.34 7.78 7.36 
Entnahme 2 8.12 0.33 7.56 7.79 
Entnahme 3 7.96 0.32 7.3 7.2 
Entnahme 4 8.79 0.35 8.89 8.81 
 
4.2.7 Klinische Chemie 
Tabelle 4.2 zeigt die Mittelwerte der Parameter der klinischen Chemie aus den drei Fütterungs-
protokollen zu den jeweiligen Entnahmezeitpunkten. 
 
Tabelle 4.2: Mittelwerte der klinischen Chemie der drei Fütterungsprotokolle zu den jewei-
ligen Entnahmezeitpunkten (mit * gekennzeichnete Werte liegen außerhalb der Referenz-
bereiche) 
Entnahme 1 2 3 4 
TP (g/l) 66.5 64.2 66.1 67.9 
Albumin (g/l) 30.99 30.02 30.71 31.48 
Bilirubin (µmol/l) 54.21* 53.73* 44.26 32.76 
Phosphor (mmol/l) 1.25 1.17 1.29 1.09 
Harnstoff (mmol/l) 7.65* 5.71 5.54 6.85 
Glukose (mmol/l) 5.23 5.17 5.09 5.72* 
ASAT (U/l) 257.8 258.3 255.1 252.9 
FFS (µmol/l) 606.4* 530.2* 514.8* 134.57 
 
Im Rahmen der klinischen Chemie ergeben sich zwischen den Blutentnahmezeitpunkten in den 






4.2.7.1 Klinische Chemie in Fütterungsprotokoll 2 mit EF I 
Die ASAT-Aktivität sinkt von Entnahmezeitpunkt 1 (276 U/l) zu Entnahmezeitpunkt 3 (241 U/l) 
signifikant ab (p<0.05). 
Die Glukosekonzentration sinkt von Entnahmezeitpunkt 1 (4.83 mmol/l) zu 3 (4.47 mmol/l) zu-
nächst ab (p<0.05), steigt zum Entnahmezeitpunkt 4 (5.37 mmol/l) wieder an (p<0.05). 
Die Konzentration der freien Fettsäuren sinkt zum Entnahmezeitpunkt 4 (114 µmol/l) im Ver-
gleich zu den ersten drei Entnahmen (Entnahme 1: 624 µmol/l; Entnahme 2: 463 µmol/l; Ent-
nahme 3: 577 µmol/l) signifikant ab (p<0.05). 
Die Harnstoffkonzentration sinkt zunächst von Entnahmezeitpunkt 1 (7.59 mmol/l) zu 2 (5.84 
mmol/l) ab (p<0.05) und steigt zum Entnahmezeitpunkt 4 (5.97 mmol/l) wieder an (p<0.05). 
Die Phosphatkonzentration steigt zunächst von Entnahmezeitpunkt 2 (1.12 mmol/l) zu 3 (1.34 
mmol/l) an (p<0.05) und sinkt zum Entnahmezeitpunkt 4 (1.04 mmol/l) wieder ab (p<0.05). 
Die Albuminkonzentration steigt von Entnahmezeitpunkt 2 (29.36 g/l) zu 3 (30.48 g/l) an 
(p<0.05). 
Die Bilirubinkonzentration ist zum Entnahmezeitpunkt 1 (57.46 µmol/l) am höchsten und sinkt 
von 1 zu 2 (47.65 µmol/l), von 2 zu 3 (46.55 µmol/l) und von 3 zu 4 (33 µmol/l) jeweils signifi-
kant ab (p<0.05). 
 
4.2.7.2 Klinische Chemie in Fütterungsprotokoll 3 mit EF II 
Die Glukosekonzentration steigt von Entnahmezeitpunkt 2 (4.8 mmol/l) zu Entnahmezeitpunkt 3 
(4.87 mmol/l) signifikant an (p<0.05). 
Die Konzentration der freien Fettsäuren ist zum Entnahmezeitpunkt 1 (569 µmol/l) am höchsten, 
zu den weiteren drei Entnahmezeitpunkten (Entnahmezeitpunkt 2: 309 µmol/l; Entnahmezeit-
punkt 3: 362 µmol/l) signifikant (p<0.05) niedriger und sinkt von Entnahmezeitpunkt 3 zu 4 (132 
µmol/l) weiter ab (p<0.05). 
Die Harnstoffkonzentration ist zum Entnahmezeitpunkt 1 (7.78 mmol/l) am höchsten, sinkt dann 
zu Entnahmezeitpunkt 2 (5.84 mmol/l) und 3 (5.83 mmol/l) ab und steigt zum Entnahmezeit-
punkt 4 (7.12 mmol/l) signifikant an (p<0.05). 
Die Bilirubinkonzentration sinkt von Entnahmezeitpunkt 1 (49.96 µmol/l) zu 2 (37.34 µmol/l) 
signifikant ab (p<0.05). 
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Die Albuminkonzentration steigt von Entnahmezeitpunkt 3 (30.28 g/l) zu 4 (31.72 g/l) signifi-
kant an (p<0.05). 
Die Totalproteinkonzentration steigt von Entnahmezeitpunkt 3 (66.98 g/l) zu 4 (71.68 g/l) signi-
fikant an (p<0.05). 
 
4.2.8 Vergleich der drei Fütterungsprotokolle miteinander 
Auch hier erfolgt die Angabe in Mittelwerten. 
 
4.2.8.1 Bilirubin 
Die Bilirubinkonzentration liegt zum Entnahmezeitpunkt 2 im Vergleich zum Fütterungsproto-
koll mit Heu (79.37 µmol/l) im Fütterungsprotokoll mit EF II (36.5 µmol/l) signifikant niedriger 
(p<0.05). 
 
4.2.8.2 Freie Fettsäuren 
Die Konzentration der freien Fettsäuren liegt zum Entnahmezeitpunkt 2 im Vergleich zur Kon-
trollgruppe (816 µmol/l) im Fütterungsprotokoll mit EF II (309 µmol/l) signifikant niedriger 
(p<0.05). 
Zum Entnahmezeitpunkt 3 ist ebenfalls die Konzentration der FFS im Vergleich zur Kontroll-




Die Glukose zeigt zum Entnahmezeitpunkt 3 im Vergleich aller drei Fütterungsprotokolle jeweils 
signifikante Unterschiede. Bei Fütterungsprotokoll mit Heu (5.17 mmol/l) liegt die Glukose sig-
nifikant (p<0.05) höher als im Fütterungsprotokoll mit EF I (4.47 mmol/l) und im Fütterungspro-







5.1.1 Stabilität der nichtenzymatischen Antioxidantien 
Die Ergebnisse in 4.1.1, Seite 44 zeigen, dass die Konzentration der TEAC bei einer Lagerung 
von bis zu sechs Stunden nur geringgradigen Schwankungen unterliegt und sich daher zunächst 
stabil darstellt. Nach sechs Stunden Lagerung steigt die TEAC geringgradig an, wobei ein stärke-
rer Anstieg nach 24 Stunden zu verzeichnen ist. 
Die Untersuchungen der ACW 4.1.2, Seite 46 zeigen, dass die ACW im Gegensatz zur TEAC 
bereits zu Beginn der Lagerungszeit Schwankungen unterliegt. So sinkt bereits bei dreistündiger 
Lagerung vor Aufbereitung die Konzentration der ACW ab. Nach sechsstündiger Lagerung liegt 
die ACW geringfügig höher und nach 24 Stunden Lagerung liegt die Konzentration in der Nähe 
des Ausgangswertes. 
Ein Sinken der Konzentrationen kann verschiedene Ursachen haben, entweder durch einen 
Verbrauch der Antioxidantien über Radikale oder durch eine Zerstörung/einen Zerfall der Antio-
xidantien. 
Eine schnell einsetzende Abnahme der Kapazität ist durch einen Verbrauch antioxidativer Sub-
stanzen denkbar. Ein solcher Verbrauch kann über eine vermehrte Radikalbildung zustande 
kommen. Unter Einfluss von Sauerstoff ist eine Sauerstoffradikalbildung nahe liegend, in der 
vorliegenden Arbeit spricht jedoch dagegen, dass die in Stickstoffatmosphäre aufbereiteten Pro-
ben ebenfalls in ihrer ACW-Konzentration sinken. Allerdings können auch in Stickstoffatmo-
sphäre Radikale entstehen. NO ist ebenfalls reaktiv und bildet Komplexe mit Hämoproteinen, 
kann Innenstrukturen von Eisen und Sulfatverbindungen inaktivieren, bildet Nitrosothiole und 
reagiert mit Superoxid zu Peroxinitrit. Peroxinitrit wiederum ist eine instabile starke Oxidans, 
die - ähnlich wie das Hydoxylradikal - schnell mit Thiolen reagieren kann (BERGAMINI et al. 
2004). 
Denkbar ist auch ein Verbrauch der Antioxidantien durch Radikalbildung der Leukozyten im 
Vollblut, denn Leukozyten produzieren Radikale. Sauerstoffunabhängig werden in den Granula 
polymorphkerniger Leukozyten hydrolytische Proteasen wie Elastase und Kollagenase freige-
setzt. Andererseits werden in Anwesenheit von Sauerstoff aus molekularem Sauerstoff hochreak-
tive Sauerstoffradikale über die NADPH-Oxidase gebildet (SCHLIEPHAKE 2006). Hierzu ge-
hören u. a. hypochlorige Säure und Hydroxylradikale (BECK 2004, UHL et al. 1999 a). 
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PICKER et al. stellten 2004 fest, dass leukozytengefiltertes Blut bis zu 42 Tage stabil ist und 
vermuten, dass durch diese Filterung die Radikalbildung der Leukozyten signifikant niedriger 
ausfällt bzw. entfällt. Ähnliches bestätigen auch KWAN SON et al. (1996). Sie prüften die zyto-
toxische Aktivität von menschlichen Monozyten unter unterschiedlichen Bedingungen. Die Ak-
tivität der Proben war sehr instabil, bei Lagerung über Nacht im Vollblut kam es zu einem star-
ken Absinken der untersuchten Parameter. Daher raten sie, die Proben zuerst aufzubereiten (Se-
rumgewinnung) und dann bei 4°C aufzubewahren. Zu einer sofortigen Deproteinierung von 
Plasmaproben nach Blutentnahme raten MOSHAGE et al. (1995). Eine weitere Begründung für 
eine Abnahme speziell der ACW ist eine sinkende Konzentration durch schnell flüchtige oder 
abbaubare Substanzen. Es ist auffällig, dass die Konzentration der ACW im Gegensatz zur 
TEAC innerhalb der ersten drei Stunden Lagerung vor Aufbereitung sogleich abnimmt. Eine 
Erklärung für diese unterschiedliche Reaktion liefert die Zusammensetzung der beiden Summen-
parameter. So wird ein Großteil der ACW von Vitamin C und Harnsäure gestellt. Besonders Vi-
tamin C zerfällt sehr schnell und würde damit eine schnelles Absinken der ACW 
(FARAHMAND et al. 2006) erklären. 
Zu einem Ansteigen der Konzentrationen von TEAC und ACW kann es zum einen über einen 
sinkenden Verbrauch durch Radikale und zum anderen durch Freisetzung von Antioxidantien aus 
den Zellen ins Plasma/Serum kommen (s. auch Abbildung 5-1, S. 62). Eine Abnahme der Radi-
kalwirkung/-bildung und damit ein Anstieg der Antioxidantienkonzentrationen ist in vorliegen-
der Arbeit nur über eine Abnahme der Reaktion der Umgebungsatmosphäre (im Sinne einer ab-
nehmenden Sauerstoffradikalbildung bzw. Stickstoffradikalbildung) in den Probenröhrchen zu 
erklären. Es stellt sich die Frage, ob oxidativer Stress auch im Sinne einer längeren Lagerung von 
Proben anzusehen ist. In Anwesenheit von Sauerstoff können sich im Probenröhrchen Sauerstoff-
radikale bilden, die möglicherweise die Zellmembranen angreifen, z. B. Superoxidanionenradika-
le, Hydroxylradikale, Wasserstoffperoxid und Singulettsauerstoff (WINNEFELD 1996, 
NOMURA et al. 2001). Diese Radikalbildung muss mit zunehmender Lagerungsdauer abneh-
men, um die steigenden Konzentrationen von ACW und TEAC zu erklären. Auffällig ist, dass 
die Konzentrationen der Sauerstoffproben gleichermaßen wie die Stickstoffproben ansteigen. 
Eine so gleichmäßige Reaktion bei den unterschiedlichen Aufbereitungsweisen (Sauer-
stoff/Stickstoff) ist kaum zu erwarten. Laut KOLB (1989) kommt Vitamin E im Plasmalemm 
und in den Mitochondrien der Zellen vor. Vitamin E nimmt als α-Tocopherol einen nicht gerin-





TEAC wäre demnach eine Freisetzung von α-Tocopherol aus den Wänden der Zellen, in diesem 
Fall der Erythrozyten. Je länger die Vollblutproben vor der Aufbereitung stehen, desto mehr To-
copherol, möglicherweise auch andere Bestandteile, wird aus den Erythrozytenmembranen frei-
gesetzt, tritt damit zunächst ins Plasma und bei Aufbereitung der Proben ins Serum über und 
wird anschließend darin als erhöhte TEAC-Konzentration gemessen. Eine Freisetzung nichten-
zymatischer Antioxidantien aus den Zellen beschreibt auch DINGES (2004). Auch bei der ACW 
steigen die Konzentrationen langsam an und sind nach 24 Stunden wieder fast auf Ausgangshö-
he. Für diese Erholung der Kapazität kommt als Erklärung ähnlich wie bei der TEAC ein ver-
mehrtes Freisetzen von Antioxidantien aus dem Vollblut und somit aus dem intrazellulären Be-
reich (Erythrozyten) in das Plasma bzw. Serum in Frage. 
 
 
Abbildung 5-1: Regelmechanismus von TEAC und ACW bei Lagerung 
 
Der unterschiedliche Verlauf der Konzentration von TEAC und ACW ist über die Zusammenset-
zung dieser nichtenzymatischen Antioxidantien erklärbar. So sind Komponenten wie Vitamin C 
sowohl in der TEAC als auch in der ACW erfasst (MILLER et al. 1993), andere Komponenten 
















(z.B. Vit. C) 
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und können damit ein von der ACW abweichendes Stabilitätsverhalten bei der Lagerung vor 
Probenaufbereitung erklären. Der biphasische Verlauf, den POPOV u. LEVIN (1999) beschrei-
ben, bietet einen theoretischen Hintergrund dafür. Die fettlöslichen Komponenten lassen die 
Konzentration der TEAC langsamer sinken als die ACW, dafür treten diese Komponenten mög-
licherweise auch langsamer aus den Zellen des Vollblutes ins Serum über als die wasserlösli-
chen, was den abweichenden Verlauf der ACW im Vergleich zur TEAC erklären würde. So be-
schreiben WAYNER et al. (1987) für die TEAC ihrerseits, dass bei Stress zunächst der Anteil an 
Plasmasulfhydrylgruppen und Uraten verbraucht wird und erst danach die fettlöslichen Anteile 
wie α-Tocopherol. 
 
5.1.2 Der Einfluss von Stickstoff und Sauerstoff 
Das Streudiagramm in Abbildung 4-2, Seite 45, zeigt den kausalen Zusammenhang zwischen der 
Aufbereitungsatmosphäre und der Konzentration der TEAC (r2 = 0.9306). Wie bei der TEAC ist 
auch bei der ACW eine hohe Korrelation zwischen den Sauerstoff- und Stickstoffproben vorhan-
den (r2 = 0.9661, s. Streudiagramm Abbildung 4-4, S. 47). Die sehr geringe Streuung der Mess-
werte bekräftigt in erster Linie die Nachvollziehbarkeit/Reproduzierbarkeit der Messwerte. Die 
Sauerstoffproben und Stickstoffproben folgen im Rahmen der unterschiedlichen Aufbereitungs-
zeiten dem gleichen Verlauf, wobei jeweils die Stickstoffproben signifikant (p<0.05) höher lie-
gen als die dazu entsprechend in Sauerstoff aufbereiteten Proben. 
Der Einsatz von Stickstoff in der Medizin erfolgt in erster Linie zum Konservieren bei niedrigen 
Temperaturen. Nur über den Einsatz von Flüssigstickstoff ist es möglich, empfindliche Proben 
wie z.B. Spermaproben auf –196°C zu kühlen. JUNG et al. prüften 1984 menschliches Serum 
hinsichtlich seiner Stabilität in Flüssigstickstoff. Nahezu sämtliche überprüften Parameter blie-
ben bis zu 10 Monate unter diesen Bedingungen stabil, eine Ausnahme bildeten die α-Amylase 
und die Creatinkinase. Weiterhin bestimmt Stickstoff über den Metabolit Stickstoffoxid die Nit-
rat- und Nitritkonzentration im Blut bzw. Plasma. Im Plasma sind sowohl Nitrat- als auch Nitrit-
konzentration für mindestens 1 Jahr stabil, im Vollblut aber wird Nitrit sofort zu Nitrat umge-
wandelt (MOSHAGE et al. 1995). Dies ist eine mögliche Erklärung für die vermehrte Freiset-
zung von Antioxidantien in Stickstoffatmosphäre. Das sich in Vollblut während der Lagerung 
bildende Nitrat kann Membranen der Erythrozyten angreifen und führt damit möglicherweise zu 
einer verstärkten Freisetzung von Antioxidantien. Auch KUMURA et al. stellten 1994 bei Ratten 





gen. Diese stiegen in der Reperfusionsphase noch weiter an und normalisierten sich nur langsam. 
Während der hohen Nitritwerte im Plasma kam es ebenfalls zu Schädigungen der cerebralen 
Membranen. Stickstoffmonoxid ist allerdings auch bekannt als so genannter endothelium-derived 
relaxing factor (EDRF) und dient damit als Regler der intestinalen Epithelpermeabilität 
(AKGÜR et al. 1996). Bei der Inhibierung der NO-Produktion kommt es zu einer Erhöhung der 
intestinalen Schleimhautpermeabilität, zusätzlich kann es beim Absinken des Stickstoffmonoxids 
zu Vasospasmus und weiter zu Entzündungssymptomen kommen (MOORE et al. 1995). Eine 
vermehrte Freisetzung von Sauerstoffradikalen kann allerdings wiederum den EDRF inaktivieren 
(AKGÜR et al. 1996). MILLS et al. untersuchten 1996 den Einfluss von Stickstoffmonoxid bei 
der Arbeit mit Pferden. Sie stellten dabei fest, dass bei der Arbeit Pferde vermehrt NO über die 
Atemluft ausscheiden, andererseits aber eine Inhalation von NO keine Leistungsdepression nach 
sich zieht. Sie schlossen daraus, dass einerseits NO in den Pferdeatemwegen physiologisch ent-
steht, andererseits die externe Zuführung keinen negativen Effekt erzielt. Alle diese Ergebnise 
zusammengefasst bedeutet dies, dass die Zufuhr von Stickstoff sowohl positive als auch negative 
Wirkungen im Organismus, aber auch speziell in Blutproben erzielen kann. Auch in Sauerstoff-
atmosphäre können Radikale entstehen: so zum Beispiel Superoxidanionradikale, Hydroxylradi-
kale, Wasserstoffperoxid und Singulettsauerstoff (WINNEFELD 1996). Bei den vorliegenden 
Untersuchungsergebnissen kann kein ausreichend positiver Effekt durch Zufuhr von Stickstoff 
erhoben werden, welcher den recht aufwändigen Mehraufwand in Stickstoffatmosphäre bei der 
Probenaufbereitung rechtfertigen würde. Die in Stickstoffatmosphäre aufbereiteten Proben liegen 
zwar in ihren Konzentrationen ausnahmslos und signifikant höher als die in Sauerstoffatmosphä-
re aufbereiteten Proben, dennoch ist auch hier der Einfluss der Lagerungszeit vor Probenaufbe-
reitung höher anzusehen als der Einfluss der Atmosphäre bei Aufbereitung, da ebenso die Kon-
zentrationen der in Stickstoffatmosphäre aufbereiteten Proben ansteigt und somit während der 
langen Lagerung Antioxidantien aus den Zellmembranen freigesetzt werden. Hinzu kommt, dass 
für die Fahrpraxis die Aufbereitung der Blutproben in Stickstoffatmosphäre nicht praktikabel ist. 
 
5.1.3 Stabilitätsprüfung der enzymatischen Antioxidantien 
Bei direkter Aufbereitung nach der Probenentnahme liegt die Aktivität der GPX bei 141.5 U/g 
Hb, nach 3 Std. Lagerung bei 141.5 U/g Hb, nach 6 Std. bei 143 U/g Hb und nach insgesamt 24 
Std. bei 137 U/g Hb (Abbildung 4-5, S. 48). Vergleicht man die GPX in der vorliegenden Arbeit 
mit anderen Untersuchungen, fällt auf, dass die Aktivität nur geringgradige Änderungen auf-
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weist. Messungen der Aktivität der GPX bei anderen Tierarten z. B. von DINGES (2004) ergab 
Werte bei Rindern mit LMV von ca. 400 U/g Hb, bei Rindern mit rechtsseitiger LMV signifikant 
höhere Werte von über 500 U/g Hb. In den Untersuchungen von GIESELER (2006) schwankten 
die Aktivitäten der GPX bei Kühen mit LMV zwischen 480 und 540 U/g Hb, bei DE 
MOFFARTS (2003) lag die GPX bei Rennpferden dagegen zwischen 240 und 190 U/g Hb. Zu-
nächst fällt dabei auf, dass die Aktivitäten der GPX bei Rindern deutlich höher liegen als die 
Werte, die sowohl von DE MOFFARTS (2003) als auch in der vorliegenden Studie bei Pferden 
erhoben werden konnten. Dennoch zeigen diese Vergleichswerte, dass die hier vorgefundenen 
Aktivitäten der GPX nur äußerst geringen Schwankungen unterliegen und diese daher zu ver-
nachlässigen sind. Die GPX zeigt sich somit in vorliegendem Lagerungsversuch hinsichtlich ih-
rer Aktivität als stabiles antioxidatives Enzym. ZHANG et al. (1986) untersuchten im Gegensatz 
dazu die Aktivität der GPX von Schweinen und stuften ihrerseits die GPX als instabiles Enzym 
ein. Sie stellten fest, dass die GPX unter Stickstoffbedingungen bei –15 °C stabiler war als bei 
einer Temperatur von 4° C, aber dennoch ein weiterer Verlust von Aktivität nicht zu verhindern 
war. Eine geschlechtsspezifische Beeinflussung der Aktivität des Enzyms konnte beim Schwein 
nicht gefunden werden. 
Die Aktivität der SOD liegt bei direkter Aufbereitung bei 3216 U/g Hb, nach drei Std. bei 3173.5 
U/g Hb nach sechs Std. bei 3121.5 U/g Hb und nach 24 Std. bei 3187 U/g Hb (Abbildung 4-6, S. 
49). Wenn man die entsprechenden Referenzwerte der verschiedenen Tierarten in die Betrach-
tung einschließt, werden auch hier die geringen Schwankungen der Aktivität deutlich. Bei DE 
MOFFARTS (2003) liegt bei Rennpferden vor und während des Trainings ohne Supplementie-
rung von Antioxidantien die SOD als Ausgangswert bei ca. 1500 U/g Hb, nach 12 Wochen Trai-
ning signifikant niedriger bei ca. 1000 U/g Hb. Bei DINGES (2004) zeigen Rinder mit linksseiti-
ger LMV eine SOD-Aktivität von ca. 2500 U/g Hb, bei rechtseitiger LMV von ca. 2000 U/g Hb. 
Zusammengefasst zeigt sich im Rahmen dieser Stabilitätsprüfung die Aktivität der SOD nahezu 
gleich bleibend und somit die SOD als stabiles Enzym. Betrachtet man die Ergebnisse von GPX 
und SOD parallel, so fallen Gemeinsamkeiten auf. Bei beiden handelt es sich um antioxidativ 
wirksame Enzyme, die jeweils ihren Sitz intrazellulär einnehmen. So sind GPX und SOD in den 
Erythrozyten lokalisiert und damit mit hoher Wahrscheinlichkeit besser geschützt als die Antio-
xidantien in Plasma bzw. Serum, was die geringen Aktivitätsschwankungen beider antioxidativer 
Enzyme erklärt. STEFAN et al. untersuchten 1977 die Aktivität der Cholinesterase in bovinen 





peratur bei der Lagerung entscheidender ist als die Aufbereitung mit unterschiedlichen Antikoa-
gulantien. So waren die Blutproben bei –24°C und auch bei 2-3°C weitgehend stabil, nicht so 
aber bei einer Lagerungstemperatur von 21°C oder 37°C. Auch ROGIERS (1977) oder 
LINDNER u. BAUER (1993) kommen zu ähnlichen Ergebnissen. Während ROGIERS (1977) 
die Stabilität von nichtveresterten Fettsäuren in Plasma und Blut bei verschiedenen Lagerungs-
temperaturen prüfte, bestimmten LINDNER u. BAUER (1993) die Ammoniakkonzentration in 
Pferdeblut. Bei beiden Untersuchungen war die Beeinflussung der Blutproben durch die Umge-
bungstemperatur signifikant hoch. So war die Ammoniakkonzentration im EDTA-Blut der Pfer-
de bei 4°C als stabil anzusehen, stieg aber bei einer Umgebungstemperatur von 20-22°C stark an. 
SZENZI et al. (1991) bekräftigen ebenfalls den hohen Einfluss der Lagerungstemperatur bei der 
Probenaufbewahrung von Rindern und Schafen. Bei einer Temperatur von 4°C waren selbst 
empfindliche Parameter wie Calcium und der pH-Wert des Blutes weitestgehend stabil. Als Fazit 
für GPX und SOD ist zu schließen, dass die Lagerungszeit vor Probenaufbereitung keinen we-
sentlichen Einfluss auf die Aktivität der Enzyme erzielt. Wichtiger scheint bei der Lagerung hier 
die konstant kühle Temperatur von 4°C zu sein. Blutproben, die im Praxisbetrieb entnommen 
werden, sollten demzufolge sobald wie möglich bei einer konstanten Temperatur aufbewahrt 
werden und zügig ins Untersuchungslabor gelangen. 
Zusammenfassend für die untersuchten Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD gilt als Empfeh-
lung für die Fahrpraxis: Die im Laufe eines Tages entnommenen Blutproben sollten nach Mög-
lichkeit über den kürzesten und damit schnellsten Weg ins Labor gelangen. Ist dies nicht mög-
lich, sollten die Blutproben nach Möglichkeit sofort nach ihrer Entnahme kühl gelagert werden, 
hierbei sollten vor allem Schwankungen der Umgebungstemperatur dringlichst vermieden wer-
den. Wenn es die mobile Ausrüstung des Tierarztes erlaubt, sollten die Proben schon im Praxis-
fahrzeug zentrifugiert/aufbereitet werden. 
 
5.2 Fütterungsreihen 
5.2.1 Nichtenzymatische Antioxidantien 
Die Konzentrationen von TEAC und ACW liegen zum Zeitpunkt der ersten Blutentnahme im 
Vergleich zu den anderen Entnahmen hoch (Abbildung 4-7, S. 51; Abbildung 4-8, S. 52). Mit 
hoher Wahrscheinlichkeit ist dies damit zu erklären, dass das antioxidative System (TRÜMPER 
et al. 1989) zu diesem Zeitpunkt ausgewogen ist. Es hat noch keine oxidative Belastung vorgele-
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gen, die zu einem Absinken der Konzentrationen geführt hat. Daher ist die antioxidative Kapazi-
tät noch nicht negativ beeinflusst (STOHRER et al. 2002, CAO u. PRIOR 1998). 
Zum Absinken der Konzentrationen von ACW und TEAC (Bsp. TEAC: Entnahme 1 zu 2 sowie 
2 zu 3, Bsp. ACW: Entnahmezeitpunkt 1 zu 2) kann es aus folgenden Gründen kommen (s. auch 
Abbildung 5-2, S. 70): Die Abnahme der Konzentration kann zum einen über einen vermehrten 
Verbrauch an Antioxidantien, andererseits aber auch über eine verminderte Aufnahme von Anti-
oxidantien über das Futter erklärt werden. 
Für den Organismus bedeutet Hungern eine negative Energiebilanz. Es entstehen im Organismus 
während des Hungerns mehr Radikale, was zu einem Verbrauch der Antioxidantien führen kann. 
Bei Ratten führt das Hungern zu einem Anstieg von MDA. TRÜMPER et al. (1989) führen dies 
darauf zurück, dass die entstehenden Radikale das mitochondriale Glutathion verbrauchen, wel-
ches seinerseits die Lipide im Organismus vor Peroxidation schützt. Sobald dieser Schutz durch 
Verbrauch der Antioxidans nicht mehr gewährleistet ist, kommt es zur Lipidperoxidation und 
damit zum Anstieg von MDA. GAAL et al. (1993) bestätigen dies bei Schafen und stellten dabei 
fest, dass im Zustand des Hungerns die Glukosekonzentration signifikant sinkt, während Harn-
stoff, Cholesterol und FFS ansteigen. Das entstehende MDA steigt dabei im Plasma langsamer 
an als im Hämolysat. Einen signifikanten Anstieg freier Radikale durch die Mitochondrien im 
Rahmen des Fastens beschreiben ebenso SORENSEN et al. (2006) bei Ratten und LANGLEY u. 
KELLY (1992) bei Meerschweinchen. BERNABUCCI et al. (2005) stellten fest, dass gerade bei 
Kühen mit einem hohen Body Condition Score um den Kalbetermin vermehrt ROS produziert 
werden und dann leicht zeitverzögert TBARS ansteigt. Sie führen dies auf eine einsetzende hohe 
Lipomobilisation aufgrund der reduzierten Futteraufnahme um den Kalbetermin zurück. Auch 
POPOV et al. (2001) wiesen einen Verbrauch von Antioxidantien durch vermehrtes Auftreten 
von Radikalen nach. Ein vermehrter Verbrauch von Antioxidantien führt damit zu einem Sinken 
der Antioxidantienkonzentrationen. Ein deutliches Sinken der TEAC-Konzentrationen konnte 
DINGES (2004) bei Kühen mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung feststellen. Er interpretierte 
diese Abnahme als Ausdruck einer starken Belastung des antioxidativen Systems und des damit 
verbundenen Verbrauchs von Antioxidantien. Dies untermauern auch die Untersuchungen von 
HINCHCLIFF et al. (2000) an Schlittenhunden unter andauernder Belastung. Auch STOHRER 
et al. (2002) untersuchten die Auswirkungen von Rennen bei Schlittenhunden und zeigten unter 
der Belastung eine Freisetzung von Sauerstoffradikalen auf. Der Nachweis erfolgte über einen 





stieg von CK- und AST-Aktivität. Letzteres weist auf eine verstärkte Belastung/Schädigung der 
Skelettmuskulatur hin. TEAC, Vitamin C und E sanken bei diesen Untersuchungen signifikant. 
Allerdings weisen WINYARD et al. (2005), KANKOFER et al. (2006) und SAKER et al. (2004) 
auf die Möglichkeit hin, dass vermehrte Radikalbildung durchaus eine Aktivierung des antioxi-
dativen Systems bedeuten kann. In der vorliegenden Arbeit sollte aber eher von einem Verbrauch 
von Antioxidantien durch Radikalbildung anstatt von einer Aktivierung des antioxidativen Sys-
tems ausgegangen werden, da sich eine mögliche Aktivierung vor allem auf den enzymatischen 
Anteil des antioxidativen Systems bezieht (HARRIS 1992). Dass das Absinken der ACW in vor-
liegender Arbeit durch Stress hervorgerufen sein könnte, bekräftigen auch die Untersuchungen 
von HOFFMAN et al. (1995). Demzufolge weisen gestresste Saugfohlen beispielsweise bei sig-
nifikant erhöhten ACTH- und Cortisolspiegeln eine signifikant geringere Vitamin C-
Plasmakonzentration auf als nicht gestresste Fohlen. Da Vitamin C einen großen Bestandteil der 
ACW darstellt, kann eine verminderte Vitamin-C-Konzentration, hervorgerufen durch Stress, 
eine geringere Konzentration an ACW bedingen. In der vorliegenden Arbeit kommen die schnel-
len Wechsel von Hungerphasen und Fütterungen als Ursachen für Stress bei den Pferden durch-
aus in Frage. So bewiesen MURRAY u. EICHORN (1996), dass sowohl unregelmäßige Fütte-
rungen – Heu ad libitum und Hungerphasen im Wechsel – als auch äußere Umstände die Ent-
wicklung von Magenulzera stark begünstigen. Solche äußeren Umstände können sein: verstärkte 
Raufuttergaben, zu kurze Fresszeiten, wenig oder fehlende Ruhe beim Fressen durch Futterneid, 
wodurch das Futter nur ungenügend zerkleinert wird (MURRAY 1994). MURRAY u. 
EICHORN stellten bereits 1996 fest, dass Pferde, die auf Koppeln gehalten wurden, deutlich 
weniger Magengeschwüre hatten als diejenigen, die nur im Stall gehalten wurden und führten 
dies auf vermehrten Stress im Stall zurück. MURRAY untersuchte 2002 bei zehn Pferden die 
Auswirkungen von Hungerphasen auf die Beschaffenheit der Magenschleimhaut. Bei neun von 
zehn Pferden entwickelten sich innerhalb weniger Stunden zunächst Läsionen, die sich später zu 
Ulzerationen ausprägten. 
Eine weitere Erklärung für die gesunkenen Konzentrationen ist eine geringe oder fehlende exo-
gene Zufuhr. Zum Zeitpunkt der Entnahme 2 beispielsweise waren die Pferde zunächst 36 Stun-
den und dann 24 Stunden ohne Nahrung ausgesetzt. Eine geringere Futteraufnahme bedeutet 
zwangsläufig ebenfalls eine geringere Zufuhr von Antioxidantien (SATTLER 2001) und infolge 
dessen mit hoher Wahrscheinlichkeit auch eine geringere Konzentration der TEAC (WILKEN 
2004). Da eine höhere Aufnahme von Vitamin C zu einer höheren TEAC-Konzentration (CAO 
et al. 1998) führt, lässt sich in Umkehrung folgern, dass eine verminderte bzw. fehlende Auf-
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nahme eine niedrigere Konzentration zur Folge hat. Dies untermauern auch die Ergebnisse von 
WHITE et al. (2001). So sank bei Trabrennpferden, die mit Vitamin C supplementiert wurden, 
der oxidative Stress signifikant, das antioxidative System (totale antioxidative Kapazität) wurde 
gestärkt. Auch bei der ACW handelt es sich um eine antioxidative Kapazität, die exogen beein-
flusst werden kann (BUTENANDT et al. 2003). 
Diesen gewissermaßen quantitativen/absoluten Mangel an „Antioxidantien-Nachschub“ verstär-
kend, kommt die geringe Bioverfügbarkeit hinsichtlich antioxidativer Bestandteilen der jeweili-
gen Futtermittel hinzu (DEATON u. MARLIN 2005). Die Konzentration der TEAC ist im Ver-
gleich zur ACW noch stärker von exogener Zufuhr abhängig, da im Gegensatz zu Vitamin C 
(Ausnahme: Primaten und Meerschweinchen), Harnsäure und Bilirubin gerade die fettlöslichen 
Bestandteile wie Vitamin E und Polyphenole, welche in die TEAC eingehen, nicht vom Körper 
selbst gebildet werden (GRAMZOW 2001). Es ist ein hoher Gehalt an Antioxidantien im Futter 
notwendig, um ein Absinken zu mindern oder zu verhindern. Hier führt mit an Sicherheit gren-
zender Wahrscheinlichkeit beides - sowohl der erhöhte Verbrauch von Antioxidantien als auch 
eine verminderte Zufuhr von exogen - dazu, dass sich der „antioxidative Pool“ entleert bzw. die 
Konzentrationen der TEAC/ACW sinken. 
Zum Anstieg der Konzentrationen kann es aus verschiedenen Gründen kommen (s. auch Abbil-
dung 5-2, S. 70): zum einen durch Futteraufnahme, sprich exogene Zufuhr (ALMAHAMIED u. 
FÜRLL 2002), zum anderen – daraus resultierend - durch Wegfall/Minderung des Stresses (kein 
Hungern mehr, damit weniger Anfall von ROS). Speziell der leichte Anstieg der ACW zum Ent-
nahmezeitpunkt 3 lässt auf eine kurzweilige Erholungsphase des antioxidativen Systems schlie-
ßen. Aufgrund der vorher erfolgten Fütterung kommt es zu einer erneuten Zufuhr von Antioxi-
dantien und damit gleichzeitig zu einem Wegfall von Stress. Es kann angenommen werden, dass 
die Pferde die Fütterung von 48 Stunden mit Wiesenheu ad libitum (ggf. inklusive Futterzusatz-
mittel) genutzt haben, um damit ihren „antioxidativen Pool“ aufzufüllen. Die sogleich darauf 
folgende Nahrungskarenz (ebenfalls noch vor Entnahme 3) zieht zwar kein Absinken der ACW-
Konzentration nach sich, hat aber mit hoher Wahrscheinlichkeit einen sonst noch stärker erfolg-
ten Anstieg von Entnahmezeitpunkt 2 zu 3 abgeschwächt. 
Ein Anstieg der Konzentrationen ist ebenso über eine zeitverzögerte Reaktion bzw. Adaptation 
an Stress zu erklären, die zu einer Verbesserung der antioxidativen Kapazität führen. So führte 
bei RASANEN et al. (1996) ein intensives Training mit Rennpferden mit sich steigernden Trai-





Plasma zu einem Anstieg der totalen antioxidativen Kapazität. DE MOFFARTS et al. (2006) 
konnten ebenso bei Pferden unter Belastung einen Anstieg von Harnsäure und damit einen An-
stieg der ACW vermerken. Hieraus ergibt sich daher ebenso die Möglichkeit, einen bedingten 
Adaptationsprozess bei den Pferden anzunehmen. 
Für den zum Teil unterschiedlichen Verlauf von TEAC und ACW zum Entnahmezeitpunkt 3 und 
4 gibt es mehrere Gründe (ACW: Konzentrationsanstieg, TEAC: Konzentrationsabfall). 
 
Abbildung 5-2: Regelmechanismus der Antioxidantien TEAC und ACW 
 
Sowohl TEAC als auch ACW gehören zur Gruppe der nichtenzymatischen Antioxidantien 
MILLER (1993). Doch LINDEMAN et al. (1989) weisen darauf hin, dass die TEAC im Gegen-
satz zur ACW über zwei wichtige Komponenten verfügt, nämlich über die wasserlösliche und 
die lipidlösliche. Damit reagiert die TEAC anders als die ACW, da die fettlöslichen Komponen-
ten oxidative Belastung abfangen können, wenn die wasserlöslichen Anteile schon erschöpft 
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sind. Von diesem biphasischen Verlauf sprechen auch POPOV u. LEWIN (1999). Andererseits 
regeneriert sich die ACW möglicherweise schneller, das würde den Anstieg zum Entnahmezeit-
punkt 3 erklären. Bei Neugeborenen haben LINDEMAN et al. (1989) im Nabelschnurblut signi-
fikant höhere Antioxidantienspiegel gemessen als bei bereits entbundenen Babies. Die Neugebo-
renen hatten höhere Vitamin C-Konzentrationen, während der Gehalt an Vitamin E und Sulf-
hydrylgruppen geringer war. Dies kann bedeuten, dass der lipidlösliche Anteil der antioxidativen 
Kapazität eine längere Zeit benötigt, um voll entwickelt zu sein/zu werden (s. o.). Auch ROSE et 
al. (1980) ermitteln bei dreitägigen Pferderennen, dass bestimmte Parameter zeitverzögert anstei-
gen, so u. a. Creatinin, Glukose, Bilirubin, diverse Leberenzyme aber auch Albumin und Harn-
säure. Letztere stellen allerdings einen Teil der ACW und würden damit ebenfalls bei der ACW 
eine zeitverzögerte Änderung möglich machen. 
 
5.2.2 Enzymatische Antioxidantien 
5.2.2.1 GPX 
Bei der GPX liegt die Aktivität des Enzyms in allen drei Fütterungsprotokollen niedrig (Abbil-
dung 4-9, S. 53). So liegt zum Zeitpunkt der ersten Blutentnahme die GPX der Kontrollgruppe 
bei 90 U/g Hb, die Werte der EF I und II liegen bei 120 U/g Hb. Besonders auffällig ist im Rah-
men dieser Fütterungsprotokolle die niedrige Aktivität der Kontrollgruppe (Fütterung mit Wie-
senheu) mit Werten zwischen 62 und 90 U/g Hb. Zum Vergleich ermittelten DE MOFFARTS et 
al. 2003 für ihre Kontrollgruppe ohne Substitution von Antioxidantien GPX-Aktivitäten von ca. 
200 U/g Hb. Die substituierten Gruppen hatten Werte bis zu 300 U/g Hb. Die höchsten GPX-
Aktivitäten in der vorliegenden Arbeit liegen bei ca. 160 U/g Hb und damit deutlich niedriger als 
die nichtsubstituierten Pferde bei DE MOFFARTS. 
Niedrige GPX-Aktivitäten sind zum einen über andauernde Phasen oxidativen Stresses 
(MANTOVANI et al. 2002) oder zum anderen über Selenmangel (SIDDONS u. MILLS 1981, 
ALLEN et al. 1975) zu erklären. So kann z.B. eine andauernde Proteinunterversorgung eine Le-
berzirrhose provozieren, hierbei ballonieren die Hepatozyten und es kommt zu einer Fibrose des 
Organs, in deren Zuge GPX und Selen sinken (GONZALEZ-REIMERS et al. 2003). 
Während es bei kurzen Phasen oxidativen Stresses zu kurzfristigen Erhöhungen der Aktivität von 
GPX und SOD kommt, kommt es zu einer Abnahme der Aktivität bei dauerhafter Belastung. So 
steigen bei Krebspatienten zu Beginn der Erkrankung SOD und GPX an, sinken aber bei chroni-





konnten bei Herzinfarktpatienten nachweisen, dass im akuten Erkrankungszustand die GPX 
schneller reagiert als die SOD. Einen schnelleren Anstieg von GPX im Vergleich zur SOD be-
schreiben auch WINNEFELD et al. (1996). Bei ONO et al. (1990) kam es bei Pferden im Rah-
men eines intensiven Trainings zu einer signifikanten Aktivitätssteigerung der GPX, während die 
Enzyme SOD und Katalase keine Aktivitätsveränderungen aufwiesen. In vorliegender Arbeit 
kommt es zu keiner zeitversetzten Reaktion der beiden Enzyme. SOD und GPX steigen parallel 
von Entnahmezeitpunkt 1 zu 2 an. 
Die in dieser Arbeit vorliegende durchwegs niedrige Aktivität der GPX ist über lang andauernde 
Phasen von oxidativem Stress nicht zu erklären, da in dieser Arbeit zum Zeitpunkt der Untersu-
chungen keine Phase erhöhter oxidativer Belastung im Vorfeld bestand. Somit ist naheliegender, 
dass der geringen GPX-Aktivität ein Selenmangel zugrunde liegt. Schon im Jahre 1976 stellten 
THOMPSON et al. einen direkten Zusammenhang zwischen Selengehalt im Futter und GPX-
Aktivität fest. CHEN (1986) und FOSTER u. ZHANG (1995) konnten ihrerseits eine verringerte 
GPX-Aktivität mit einer verminderten Selenzufuhr in Verbindung bringen. WITTE et al. (1993) 
stellten bei Pferden in Iowa chronischen Selenmangel fest, diese Tiere waren ausschließlich mit 
Heu gefüttert worden. 
Zum weiteren Absinken der GPX der Kontrollgruppe und EF II kommt es möglicherweise durch 
fehlende exogene Zufuhr (s. o.) oder durch eine weitere Belastung des antioxidativen Systems, da 
es in Phasen des Hungerns zur vermehrten Radikalbildung kommt (GAAL et al. 1993, FÜRLL et 
al. 1993). 
Ein entscheidender Unterschied zu den Ergebnissen von ACW und TEAC resultiert aus der Tat-
sache, dass GPX und SOD antioxidativ wirksame Enzyme sind (MÜLLER-PEDDINGHAUS 
1987; NOHL 1981). Damit handelt es nicht um eine mit TEAC oder ACW vergleichbare antio-
xidative Kapazität, die relativ direkt bzw. absolut über die Futterzufuhr exogen beeinflussbar ist, 
sondern um Enzyme, die im Körper gebildet werden und dann über bestimmte Mechanismen 
aktiviert werden. Enzyme werden nicht wie nichtenzymatische Antioxidantien verbraucht, son-
dern unterliegen den biologischen Gesetzen von Enzym und Aktivierung (HARRIS 1992). Dies 
veranschaulicht auch die schematische Darstellung in Abbildung 5-3, Seite 76. 
Dennoch kann ein quantitativer Mangel von Spurenelementen in der Fütterung eine ungenügende 
Enzymsynthese und infolge dessen einen Mangel an Enzym bedingen (WIESNER u. RIBBECK 
1996, WEBER u. Bruch 1992, OLIN 1995). CLARKSON u. THOMSON (2000) weisen daher 
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auf die positive Wirkung einer Supplementierung mit Antioxidantien auf den antioxidativen Sta-
tus hin. 
Dass länger andauernder oxidativer Stress zu einer Minderung der Aktivität führt, wurde bereits 
erwähnt. In diesen Fütterungsprotokollen erfolgten zu den Blutentnahmen 2 und 3 mehrere 
Wechsel von Nahrungskarenz und Heu-ad-libitum-Phasen. Diese andauernde oxidative Belas-
tung kann für das Absinken der GPX verantwortlich sein. Allerdings gilt diese Belastung ebenso 
für die Gruppe mit EF I, da die Fütterungsintervalle bei allen drei Fütterungsprotokollen gleich 
abgelaufen sind. Doch im Gegensatz zu den anderen beiden Fütterungsprotokollen steigt bei die-
ser Gruppe die GPX-Aktivität von Entnahmezeitpunkt 1 zu 2 sowie 2 zu 3 an. Da die Einwir-
kung der oxidativen Belastung für alle drei Fütterungsprotokolle gleich einzustufen ist, ist hier 
aller Wahrscheinlichkeit nach dem Einfluss der Fütterung mehr Rechnung zu tragen als der Ein-
wirkung von oxidativem Stress. Beim Vergleich der einzelnen Fütterungsprotokolle miteinander 
ergeben sich mit Ausnahme der GPX keine Signifikanzen. Vergleicht man jedoch die Aktivität 
der GPX, ergibt sich im Vergleich des Fütterungsprotokolls EF I mit Fütterungsprotokoll EF II 
eine Signifikanz (p<0.05). So liegt der Einfluss des EF I auf den Anstieg der GPX nahe. Eine 
Erklärung dafür bietet die Tatsache, dass EF I Ethoxyquin (EQ) beinhaltet. So ergaben Untersu-
chungen an Broilern, dass EQ als Futterzusatzmittel die Verwertung von Tocopherol günstig 
beeinflusst und damit signifikant sowohl einen Schutz vor Hämolyse bewirkt, als auch eine höhe-
re Aktivität der GPX selbst im Plasma bewirkt (LAURIDSEN et al. 1995). Dieses Ergebnis be-
kräftigend, ermittelten WILLIAMS et al. 2004 bei antioxidativ-supplementierten Pferden bei 
Galopprennen eine erhöhte Aktivität der GPX. 
Während die GPX der Kontroll- und EF II - gruppe ab Entnahmezeitpunkt 1 kontinuierlich ge-
sunken ist, sinkt die GPX der EF I - gruppe zum Entnahmezeitpunkt 4 erstmalig. Die dauerhafte 
Belastung hat mit hoher Wahrscheinlichkeit zeitverzögert nun auch hier zu einem Absinken der 
Aktivität geführt (s. o.). Eine zeitverzögerte Enzymreaktion des Enzyms GPX beobachtete auch 
KINNUNEN et al. (2005). Sie konnten nachweisen, dass die Veränderungen im antioxidativen 
Status während der Regenerationsphase stärker ausfallen als während der Arbeit bzw. in der Pha-
se der Belastung, sie beobachteten allerdings eine zeitverzögerte Aktivitätssteigerung, während 
in der vorliegenden Arbeit ein verzögertes Absinken zu vermerken ist. 
Was den Verlauf aller drei Fütterungsprotokolle sowohl bei der GPX als auch bei der SOD be-
trifft, muss außerdem das antioxidative System als Ganzes betrachtet werden. Enzymatische und 





werden aktiviert, wenn nichtenzymatische nicht mehr ausreichen. Bei SATTLER et al. (2003) 
sanken bei Untersuchungen an Rindern peripartal als erstes die nichtenzymatischen (erst wasser-
lösliche, dann fettlösliche) Schutzmechanismen, dann folgte die Aktivierung des enzymatischen 
Anteiles (SOD und GPX). Die schon im Vorfeld beschriebenen Verläufe von ACW und TEAC 
zeigen äquivalent ein Absinken ihrer Konzentrationen, während die Enzyme GPX und SOD ten-
denziell in ihrer Aktivität zunehmen, was dieser Theorie entspricht. 
 
5.2.2.2 SOD 
Die Aktivität der SOD verläuft in allen drei Fütterungsprotokollen sehr ähnlich (Abbildung 4-10, 
S. 55). Zunächst erfolgt von Entnahmezeitpunkt 1 zu 2 ein Anstieg, dann folgen ein Absinken 
und darauf eine geringgradige Zunahme der Aktivität. Die SOD der Kontrollgruppe liegt tenden-
ziell niedriger als die SOD der beiden anderen Fütterungsprotokolle. Die Aktivitätsschwankun-
gen innerhalb der einzelnen Fütterungsprotokolle sind gering. Der in der Einleitung beschriebene 
Anstieg der SOD liegt vermutlich in einer Reaktion des Organismus auf oxidative Belastung 
begründet. Eine solche Aktivierung über ein OxyR–Gen beschreibt HARRIS (1992). Ähnlich 
wie die Aktivität der GPX steigt auch die SOD-Aktivität bei akuten Stresszuständen zunächst an 
und sinkt erst bei chronischen Prozessen, wie MANTOVANI et al. (2002) dies bei Krebspatien-
ten darstellen konnten (s. auch Abbildung 5-3, S. 75). MACCIO et al. (2005) bekräftigen dies an 
Frauen mit Ovarialkarzinomen und stellten bei diesen einen erhöhten Gehalt an ROS und parallel 
dazu signifikant niedrigere SOD- und GPX–Aktivitäten als bei gesunden Frauen fest. KORUK et 
al. (2002) konnten bei langen, schweren Erkrankungen ebenfalls ein Absinken der SOD-Aktivität 
vermerken, während parallel dazu der Gehalt an Stickstoffmonoxid im Blut anstieg. Bei langen, 
schweren Erkrankungen steigt also die oxidative Belastung. Wenn die antioxidativen Schutzme-
chanismen nicht mehr ausreichen, tritt oxidativer Stress auf (KLECZKOWSKI et al. 2004). Der 
Anstieg der SOD in der vorliegenden Arbeit von Entnahmezeitpunkt 1 zu 2 gründet demzufolge 
mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine beginnende oxidative Belastung, wobei diese mit sehr 
hoher Wahrscheinlichkeit auf die Hungerphasen zurückzuführen ist (TRÜMPER et al. 1989, 
FÜRLL et al. 2001). Eine steigende SOD-Aktivität unter dem Einfluss oxidativer Belastung 
konnte auch KÖRNER (2007) feststellen und interpretierte dies als Adaptationsprozess des Or-
ganismus. Das nachfolgende Sinken der SOD-Aktivität ist über den fortdauernden Stress, her-
vorgerufen durch die sich mehrmals wiederholenden Wechsel von Fütterung und Nahrungska-
renz, zu erklären. Zum Zeitpunkt der Blutentnahme 4 steigt die SOD wieder an. Erneut müsste 
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daher auftretender Stress die Ursache sein. Ein bisher noch nicht angesprochener, ggfs. unbe-
kannter, hier zusätzlich auf die Pferde einwirkender Stressor (Klima o.ä.) ist mit hoher Wahr-
scheinlichkeit auszuschließen, da der SOD-Anstieg bei allen drei Fütterungsprotokollen auftritt, 
die in unterschiedlichen Monaten durchgeführt wurden. Daher sollte davon ausgegangen werden, 
dass die erfolgte 48-stündige Fütterung vor der Blutentnahme 3 zu einer (Hunger-)-
Stressminderung und damit zu einer „Erholung“ des antioxidativen Status geführt und die darauf 





Abbildung 5-3: Regelmechanismus der antioxidativen Enzyme SOD und GPX 
 
Ähnlich der GPX sind auch die Aktivitäten der SOD im Verlauf aller drei Fütterungsprotokolle 
gering. Sie liegen in der vorliegenden Arbeit bei der Kontrollgruppe zwischen 2800 und 3500 

















EF I zwischen 4400 und 5700 U/g Hb. Die Schwankungen bzw. Aktivitätsänderungen der ein-
zelnen Fütterungsprotokolle sind im Vergleich zu anderen Untersuchungen ebenfalls relativ ge-
ring (maximale Schwankungsbreite liegt bei 1100 U/g Hb. So lagen die SOD-Aktivitäten (Anga-
ben in Medianwerten) anderer Untersuchungen zum Beispiel bei GIESELER (2006) an Kühen 
mit LMV zwischen 6000 und 7800 U/g Hb oder bei DÜBELER (2006) bei gesunden Kühen zwi-
schen 4368 und 5012 U/g Hb sowie bei an Mastitis erkrankten Kühen bei 5753 U/g Hb. 
Die niedrigen Aktivitäten ergeben sich möglicherweise aus der Fütterung und sind dabei mit ho-
her Wahrscheinlichkeit auf die Qualität des Wiesenheus zurückzuführen, da sich für den Ver-
gleich der einzelnen Fütterungsprotokolle (mit und ohne Futterzusatzmittel) statistisch keine 
Signifikanzen ergeben haben. Zu einer niedrigen Aktivität der SOD könnte ein Mangel an Spu-
renelementen wie Kupfer, Zink und/oder Mangan im Wiesenheu führen, da diese integrale Be-
standteile der antioxidativen Metalloenzyme Cu-Zn-SOD und Mn-SOD sind (WEBER u. 
BRUCH 1992, NOHL 1981). Dies würde gleichzeitig die geringen Aktivitätsschwankungen der 
SOD erklären. Aufgrund eines quantitativen Enzymmangels kann oxidativer Stress auch nur zu 
einer geringen Aktivierung des Enzyms führen. So kann eine geringe Zufuhr von Spurenelemente 
über das Futter eine deutliche Abnahme der Aktivität der entsprechenden Isoenzyme bedingen 
(OLIN 1995, TAYLOR et al. 1988). 
 
5.2.3 Blutbild 
Die Kontrolle des Blutbildes gehört in der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen 
Fakultät der Universität Leipzig routinemäßig flankierend zu Untersuchungen des antioxidativen 
Status, um ggfs. Auffälligkeiten zu erfassen. 
Bei den im Rahmen dieser Untersuchungen entnommenen Blutproben (Tab. 4.1, S. 57) stimmen 
die Werte des Blutbildes im wesentlichen mit den von der Medizinischen Tierklinik der Veteri-
närmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig (1996) publizierten Referenzwerten für Pferde 
überein und liegen ausnahmslos innerhalb der physiologischen Grenzen (Anhang 9.4, S. V). Sie 
haben somit für die vorliegende Arbeit keine weitere klinische Relevanz. 
 
5.2.4 Klinische Chemie 
Die im Rahmen dieser Untersuchungen erhobenen klinisch-chemischen Parameter (Tab. 4.2, S. 
57) stimmen im wesentlichen mit den von der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizini-
schen Fakultät der Universität Leipzig (1996) beschriebenen Referenzbereichen überein (Anhang 
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9.4, S. V). Wenige abweichende Werte finden sich zum Zeitpunkt der Blutentnahme 1 und 2 für 
Bilirubin (54.21 µmol/l sowie 53.73 µmol/l) sowie Harnstoff von 7.65 mmol/l im Rahmen der 
ersten Blutentnahme. Diese ggr. Erhöhungen sind über die Nahrungskarenzen zu erklären, da es 
im Hungerzustand zu einem Anstieg von Bilirubin und Harnstoff kommen kann (FÜRLL u. 
SCHÄFER 1992). Weiterhin kommt es zum Zeitpunkt der Blutentnahme 4 zu einer ggr. Erhö-
hung der Blutglukose auf 5.72 mmol/l. Dies ist mit hoher Wahrscheinlichkeit auf die im Vorfeld 
erfolgte Anfütterung der Pferde zurückzuführen, da über eine vermehrte Futteraufnahme eine 
Erhöhung der Glukose bewirkt werden kann (ZAHN 2006). Die freien Fettsäuren sind zu Beginn 
der Fütterungsprotokolle (Entnahme 1: 606.37 µmol/l; Entnahme 2: 530.2 µmol/l, Entnahme 3: 
514 µmol/l) deutlich erhöht, was auf die Nahrungskarenzen zurückzuführen ist, da es im Hun-
gerzustand zu einer Aktivierung des Lipidstoffwechsels und damit zu einem Anstieg der freien 
Fettsäuren im Blut kommt (KREUTZIG 1993, FÜRLL et al. 1993). 
 
5.2.5 Korrelationen innerhalb der Fütterungsprotokolle 
5.2.5.1 Fütterungsprotokoll 1 mit Heu 
Für die TEAC ergibt sich sowohl mit Bilirubin (Entnahmezeitpunkt 2), als auch mit Albumin 
(Entnahmezeitpunkt 4) eine signifikante Korrelation. Diese Korrelationen ergeben sich daraus, 
dass sowohl Bilirubin als auch Albumin Komponenten der TEAC darstellen (MILLER et al. 
1993) und damit eine positive Korrelation erklären. 
Die GPX korreliert negativ mit Albumin zum Entnahmezeitpunkt 1 und 2. Dies lässt sich da-
durch erklären, dass die GPX zu den enzymatischen Antioxidantien und Albumin zu den nich-
tenzymatischen Antioxidantien gehört. Nimmt die exogene Zufuhr an Antioxidantien ab, sinkt 
die nichtenzymatische Kapazität (SATTLER 2001, ZAHN 2006), und das enzymatische System 
wird folglich aktiviert (SATTLER et al. 2003). Für die ACW und SOD ergeben sich im Fütte-
rungsprotokoll 1 keine signifikanten Korrelationen. 
 
5.2.5.2 Fütterungsprotokoll 2 mit Heu und Ergänzungsfuttermittel I 
Die TEAC korreliert zum Entnahmezeitpunkt 1 und 2 mit Bilirubin. Dies erklärt sich erneut über 
die Tatsache, dass Bilirubin eine Komponente der TEAC darstellt (MILLER et al. 1993). 
ACW und Glukose korrelieren zum Entnahmezeitpunkt 2 miteinander, zum Entnahmezeitpunkt 





minderte Futteraufnahme aufgrund der Nahrungskarenzen. Im Hungerzustand kommt es einer-
seits über den Stresszustand zur Freisetzung von Glukose ins Blut (FÜRLL et al. 1993), außer-
dem steigt auch im Rahmen der einsetzenden Fettmobilisation Bilirubin an (FÜRLL et al. 1993). 
Bei einem Anstieg von Bilirubin ist ein Anstieg der ACW zu erwarten, da an Bilirubin gebunde-
nes Albumin ebenso eine Komponente der ACW darstellt (POPOV u. LEWIN 1994). 
Zum Entnahmezeitpunkt 2 korreliert die GPX mit den FFS positiv. Zum Entnahmezeitpunkt 2 
und 3 korreliert die GPX negativ mit Albumin. Die negativen Korrelationen von GPX und Al-
bumin begründen sich damit, dass sowohl GPX als auch Albumin endogen vorliegen, dabei 
agiert die GPX enzymatisch und Albumin nichtenzymatisch (KLECZKOWSKI et al. 2004, 
DÜBELER 2006, DINGES 2004). Die Korrelation mit FFS lässt sich über den Nahrungsentzug 
erklären. Im Hungerzustand - und damit unter vermehrter oxidativer Belastung - wird zum einen 
das endogene Schutzsystem (SATTLER et al. 2003, GRAMZOW 2001) aktiviert, andererseits 
setzt die Fettmobilisation ein (FÜRLL et al. 1993, ZAHN 2006). 
Die SOD korreliert zum Entnahmezeitpunkt 2 mit den FFS. Auch dies ist erklärbar über den 
schon bei der GPX angesprochenen Hungerzustand, da in der Phase der Fettmobilisation die FFS 
im Serum ansteigen (GAAL et al. 1993). 
Eine negative Korrelation ergibt sich für die SOD und Bilirubin zum Entnahmezeitpunkt 2. Eine 
mögliche Erklärung hierfür bieten YESILKAYA et al. (1998). Sie konnten nachweisen, dass mit 
steigender Bilirubinkonzentration die SOD sinkt und begründeten dies mit der antioxidativen 
Wirkung des Bilirubins, welches damit die SOD schützt. 
Die Konzentrationen von Glukose und Harnstoff sinken zunächst von Entnahmezeitpunkt 1 zu 3 
und steigen danach wieder an (s. 4.2.7.1, S. 58). Diese Schwankungen sind mit an Sicherheit 
grenzender Wahrscheinlichkeit fütterungsabhängig, so beschreiben auch GAAL et al. (1993) im 
Zustand der Nahrungskarenz eine solche Entwicklung. 
Die ASAT, FFS und Bilirubin sinken in ihren Konzentrationen, auch dies ist als fütterungsab-
hängig anzusehen. Mit wieder einsetzender Fütterung sinkt die Belastung des Fettstoffwechsels 
und damit auch die der Leber, daher sinken oben genannte Parameter (FÜRLL et al. 1993). Somit 
sind auch die Veränderungen der Phospat- und Albuminwerte zu erklären. Mit steigender Futter-
aufnahme steigt auch die Zufuhr an Phosphat (ZAHN 2006), die Konzentrationen von Albumin 
wiederum sind über die direkte Bindung an Bilirubin zu erklären (POPOV u. LEWIN 1994). 
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5.2.5.3 Fütterungsprotokoll 3 mit Heu und Ergänzungsfuttermittel II 
In diesem Fütterungsprotokoll korrelieren TEAC und Albumin zum Entnahmezeitpunkt 2, 3 und 
4. Albumin stellt einen großen Anteil an der TEAC (MILLER et al.1993). 
Ebenso ist die Korrelation von ACW und Bilirubin zum Entnahmezeitpunkt 2 zu erklären, da 
Bilirubin eine Komponente der ACW darstellt (POPOV u. LEWIN 1993). 
GPX und Albumin korrelieren zum Entnahmezeitpunkt 1 und 3 jeweils negativ. Die GPX gehört 
zum enzymatischen Schutzsystem, während Albumin zum nichtenzymatischen Schutzsystem 
gehört. Nimmt die Kapazität des nichtenzymatischen System ab, wird der enzymatische Anteil 
aktiviert und steigt somit an (SATTLER et al. 2003). 
Für die SOD ergeben sich in diesem Fütterungsprotokoll keine signifikanten Korrelationen. 
Die Konzentration der Glukose steigt von Entnahmezeitpunkt 2 zu 3 an, dies ist über die im Vor-
feld der Entnahme 3 erfolgte Fütterung zu erklären (s. auch 4.2.7.2, S. 58). 
Die Konzentrationen von Harnstoff, FFS und Bilirubin sinken im Verlauf des Fütterungsproto-
kolls, da mit Anfütterung der Tiere die Belastung des Fettstoffwechsels sinkt, andererseits stei-
gen mit einsetzender Futteraufnahme Albumin und Totalprotein (s. auch 4.2.7.2, S. 58). 
Vergleicht man die Entwicklungen der klinischen Chemie (s. 4.2.8, S. 59) im Vergleich der drei 
Fütterungsprotokolle miteinander, so fällt auf, dass Bilirubin und FFS im Vergleich zur Kon-
trollgruppe in EF II signifikant sinken. Dies lässt schlussfolgern, dass im Rahmen der Fütterung 
mit EF II die Hungerzustände teilweise ausgebremst werden. Die erhobenen Schwankungen der 
Glukose sind zu vernachlässigen, da Schwankungen der Glukose sowohl ernährungsbedingt als 
auch stressbedingt, z.B. bei Blutentnahme, auftreten können. 
 
5.2.6 Vergleich der drei Fütterungsprotokolle (EF I vs. EF II vs. Kontrolle) 
Betrachtet man die drei unterschiedlichen Fütterungsprotokolle hinsichtlich der antioxidativen 
Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD, so fällt auf, dass die Werte der Gruppe mit EF I ten-
denziell am höchsten liegen, gefolgt von der Gruppe mit EF II. Die niedrigsten Werte sind fast 
ausnahmslos in der Kontrollgruppe der ausschließlich mit Heu gefütterten Pferde zu finden. 
Weder im enzymatischen Bereich (GPX, SOD) noch im nichtenzymatischen Bereich (TEAC, 
ACW) können die zwischen den jeweiligen Fütterungsreihen erhobenen Unterschiede statistisch 
signifikant belegt werden können. Lediglich für die GPX ergibt sich ein signifikanter Unter-





spricht dafür, dass die Konzentrationen bzw. die Aktivitäten der untersuchten Parameter rein 
statistisch gesehen in keiner signifikanten Abhängigkeit zu einem der drei Fütterungsprotokolle 
stehen. Zur besseren Übersicht werden dementsprechend die vier Parameter zusammengefasst. 
Wird einer der antioxidativen Parameter einzeln betrachtet, wird gesondert darauf hingewiesen. 
Ermittelte höhere Konzentrationen der TEAC und ACW bzw. höhere Aktivitäten der GPX und 
SOD weisen auf eine höhere antioxidative Kapazität bei den Pferden hin (DÜBELER 2006, 
KÖRNER 2007). DINGES (2004) stellt eine positive Korrelation zwischen enzymatischem 
(GPX) und nichtenzymatischem (TEAC) System fest und erklärt dies mit einer ausgeprägten 
antioxidativen Reaktion des Organismus. 
Eine höhere antioxidative Kapazität kann mehrere Gründe haben. Am naheliegendsten ist ein 
höheres Maß an über die Nahrung zugeführten Antioxidantien (SATTLER 2001, DE 
MOFFARTS et al. 2003, LAURIDSEN et al. 1995). 
Eine Erklärung für die insgesamt höheren Werte der Gruppen mit EF I und II bietet die Jahres-
zeit. Die Fütterungsreihe der Kontrollgruppe fand im Januar und damit im Winter statt, dann 
folgte im April (Frühjahr) die Gruppe mit EF I, als letztes die Gruppe mit EF II im Mai und da-
mit Frühsommer. Hier kommt möglicherweise die Veränderung des diurnalen Rhythmus mit 
ihren Auswirkungen zum Tragen. Bei den meisten Tierarten wird der Tagesablauf in einem typi-
schen Rhythmus zwischen Ruhe- und Aktivitätsphasen bestimmt. Dieser Diurnalrhythmus wird 
bei frei lebenden Pferden im Wesentlichen vom Nahrungsangebot und von Klimafaktoren beein-
flusst. Bei stallgehaltenen Pferden werden Aktivitätsrhythmus und Dauer verschiedener Aktivitä-
ten im Besonderen vom Fütterungszeitpunkt, der Futtermenge sowie der Futterzusammensetzung 
bestimmt. An Morgen- und Abendfütterung schließen sich die längsten Futteraufnahmezeiten an 
(FADER 2002). Dass der diurnale Rhythmus die Futteraufnahmeaktivität bei Pferden direkt be-
einflusst, bestätigen auch RALSTON et al. (1983). In freier Wildbahn nehmen Pferde Futter fast 
ausschließlich in der Lichtperiode auf, welche sich zeitlich saisonal verschiebt (TILGER 2005). 
Ein solcher Rhythmus wird auch bei Rindern (SENN et al. 1995) und Schweinen (INGRAM u. 
KACIUBA-USCILCO 1980) beobachtet. 
Die Änderung der Lichtperiode gibt eine mögliche Erklärung für die niedrigen Aktivitäten und 
Konzentrationen in der Kontrollgruppe, da diese Fütterungsreihe im Januar stattfand und es so-
mit im Unterschied zu den anderen beiden Fütterungsreihen zur morgendlichen Fütterung noch 
dunkel war. Gegen diese Annahme spricht jedoch, dass die Tiere aufgrund der intermittierenden 
Nahrungskarenzen zu den Heugaben hungrig waren und hier mit großer Wahrscheinlichkeit un-
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abhängig von der Lichtperiode bei Angebot Futter aufnahmen. FLISINSKA-BOJANOWSKA et 
al. konnten 1991 jedoch nachweisen, dass der diurnale Rhythmus direkten Einfluss auf die Pfer-
de nimmt, z. B. auf die Cortisolkonzentration. So lag das Cortisolmaximum in den Untersuchun-
gen ca. eine Stunde nach Beginn der Lichtperiode, im Juli um 5.30 Uhr, im Dezember um 8.30 
Uhr. Ein Cortisolmaximum bei Pferden ermittelten auch KOMOSA et al. (1990) für die Morgen-
stunden (6.30 Uhr im Sommer), ein Minimum am frühen Abend. Cortisol ist maßgeblich durch 
seine appetitanregende Wirkung an Futteraufnahme und Stoffwechsel beteiligt und kann somit 
über die gesteigerte Futteraufnahme auch Einfluss auf den antioxidativen Status nehmen. Über 
den Einfluss vom diurnalen Rhythmus speziell auf den antioxidativen Status gibt es wenig Lite-
ratur. MÄENPÄA et al. wiesen allerdings bereits 1988 nach, dass Vitamin A- und Vitamin E-
Gehalte im Blut zumindest saisonal beeinflussbar sind. So sinken die Gehalte in den Wintermo-
naten signifikant und steigen in den Sommermonaten deutlich an. Eine Verbesserung der Vita-
min E- und Vitamin A-Versorgung mit beginnendem Weideauftrieb stellten auch TILGER 
(2005) sowie LYNCH (1983) fest. TILGER (2005) konnte bei Pferden neben den positiven Ver-
änderungen im Sinne einer verbesserten Futteraufnahme auch eine Stärkung des Immunsystems 
im Frühjahr/Frühsommer im Vergleich zu den Wintermonaten feststellen und führte dies auf die 
Veränderungen des diurnalen Rhythmus zurück. LOCHER fand 2007 bei Untersuchungen an 
Milchziegen heraus, dass TEAC und ACW im Sommerhalbjahr signifikant höher liegen als im 
Winterhalbjahr, diese Erhöhung wurde in dieser Untersuchung mit erhöhtem Weidegang der Tie-
re und verstärkter Silagefütterung der Ziegen begründet. 
Dass die Werte der Gruppe mit EF II niedriger liegen als die der Gruppe mit EF I, wäre ebenfalls 
über die Jahreszeit erklärbar. Schon ZAHN et al. (2003) wiesen in ihren Untersuchungen zum 
jahreszeitlichen Verlauf der SOD bei Rindern auf eine mögliche Zunahme von Stressoren durch 
höhere Außentemperaturen hin. So gibt es im Mai mehr warme Tage und somit potenziellen Hit-
zestress als vergleichsweise im April. Auch FLADE (1999) weist darauf hin, dass bei Pferden die 
Futteraufnahme mit steigenden Temperaturen sinkt. Die Gesamtfresszeit von 13 Stunden pro Tag 
bei kühlen Temperaturen verkürzt sich an heißen Tagen auf 9,4 Stunden pro Tag. Dieser Klima-
faktor beeinflusst die Fütterung mit EF II mehr als die Fütterung mit EF I. Die Kälte in den Win-
termonaten kann wiederum die niedrigeren Werte der Kontrollgruppe miterklären. Ein bedeuten-
der Einfluss durch eine im Verlauf der Untersuchungen veränderte Qualität des Wiesenheus auf 






Eine weitere Erklärung für die erhöhten Konzentrationen der Fütterungen mit EF I und II im 
Vergleich zur Kontrollgruppe ist im Geschlecht der untersuchten Tiere zu finden. In den Fütte-
rungsprotokollen mit den Futterzusatzmitteln sind zum einen absolut mehr Tiere erfasst (EF I 
und II n=6, anstatt Kontrollgruppe n=4) und außerdem in Relation mehr männliche Tiere (nmänn-
lich = 3 von ngesamt=6) als im ersten Fütterungsprotokoll (nmännlich=1 von ngesamt=4). Untersuchun-
gen im humanmedizinischen Bereich haben ergeben, dass die antioxidative Kapazität bei Män-
nern signifikant höher liegt als bei Frauen (HABDOUS et al. 2003). Bei DE MOFFARTS (2003) 
weisen Pferde männlichen Geschlechts (kein Unterschied zwischen Hengst und Wallach) eine 
signifikant höhere Vitamin C-Konzentration als Stuten auf. Der große Anteil an Vitamin C in-
nerhalb der TEAC und ACW (MILLER et al. 1993) legt die Vermutung nahe, dass TEAC und 
ACW in ihrer Konzentration ebenfalls geschlechtsabhängig sind. Auch die SOD liegt bei männ-
lichen Pferden höher als bei weiblichen (NOVELLI et al. 1993), für die GPX ist keine Ge-
schlechtsabhängigkeit bekannt. 
Als Begründung für die erhöhten Konzentrationen von TEAC und ACW bzw. der Aktivitäten 
von GPX und SOD in den Fütterungsreihen mit EF I und II im Vergleich zur Kontrollgruppe 
kommen außerdem die angewendeten Ergänzungsfuttermittel in Frage. Beide Ergänzungsfutter-
mittel enthalten Trester aus der Obstverarbeitung. Trester enthalten hohe Mengen an Pflanzenfa-
sern und damit an Pektinen und Hemizellulosen. Pektine sind ein natürliches Strukturelement in 
der Primärwand und der Mittellamellen in allen höheren Landpflanzen und bestehen vorwiegend 
aus α-D-Galacturonsäure. Pektine können bei niedrigem pH-Wert thermoreversible Gele oder 
gelartige Strukturen bilden, bei einem pH-Wert von ca. 3 ist die Stabilität am größten (BELITZ 
et al. 2001). Diese Gelbildung, z. B. im Magen des Pferdes, ermöglicht es, Säuren und Pepsin zu 
binden und so die Magenwand (OGAWA et al. 2004) zu schützen. 
Das in den Ergänzungsfuttermitteln enthaltene Lecithin gehört zu den stickstoffhaltigen 
Phospholipiden, die u. a. gemeinsam mit Proteinen am Aufbau biologischer Membranen beteiligt 
sind. Sie enthalten hydrophobe (Acylreste, N-Acylsphingosin) und hydrophile (Phosphorsäure, 
Kohlenhydrate, N-Basen) Gruppen (BELITZ et al. 2001), die im wässrigen Medium einlagige 
Schichten (Mizellenbildung) bilden, was bei den Ergänzungsfuttermitteln zur Säureabweisung 
genutzt wird. Auch in der Humanmedizin wird Lecithin (Phosphatidylcholin) für eine intakte 
Schleimhautbarriere beispielsweise bei Colitis ulcerosa-Patienten genutzt (STREMMEL et al. 
2007). 
Dass sowohl die Werte der Gruppe mit EF II als auch die Werte der Gruppe mit EF I bei allen 
antioxidativen Parametern höher liegen als die jeweiligen Werte der Kontrollgruppe spricht da-
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für, dass die in der vorliegenden Arbeit angewendeten Ergänzungsfuttermittel eine Wirkung auf 
den antioxidativen Status des Pferdes erzielen. Hinzu kommt, dass die Gruppe mit EF I in allen 
vier untersuchten Parametern in den Messwerten höher liegt als die Gruppe mit EF II. Bei Ergän-
zungsfuttermittel I handelt es sich nicht wie bei Ergänzungsfuttermittel II um ein Pektin-
Lecithin-Präparat, sondern um einen Pektin-Lecithin-Komplex, bei dem Apolectol (Pektin-
Lecithin-Glycerin-Komplex) wirksamer Bestandteil ist. Lecithin wird durch Phosphatasen aus 
der Magenmucosa rasch zu Lysolecithin hydrolisiert (SILBERNAGL u. DESPOPOULOS 2001). 
Lysolecithin verdünnt den Schleim und schädigt damit die Mucosazellen (KÜBLBÖCK 2005). 
In Apolectol wird Lecithin durch ein hydrophiles Polymer mittels Komplexbildung vor dem Ab-
bau zu Lysolecithin geschützt (www.boehringer-ingelheim.de). Lecithin-Glycerin verstärkt die 
hydrophobe Schutzschicht der Magenschleimhaut, während die Pektine die pH-Wert-Erhöhung 
nach der Nahrungsaufnahme verlängern und den Gallenreflux mindern. Weiterhin beinhaltet EF I 
im Gegensatz zu EF II Ethoxyquin (EQ) und damit eine gemäß Futtermittelverordnung Anlage 3 
Pkt. 2 zugesetzte Antioxidans. Bei Ethoxyquin (EQ) handelt es sich um 1,2-dihydro-6-ethoxy-
2,2,4-trimethylquinoline und damit um einen Zusatzstoff mit hoher antioxidativer Aktivität 
(BLASZSZYK 2006). Laut Hersteller befinden sich in 100 g Futterzusatzmittel (EF I) 130 ppm 
EQ (persönl. Mitteilung Dr. Albrecht Fenner, Ingelheim am Rhein, 27.07.2005). Dieser Gehalt 
an EQ ermöglicht eine Erklärung für die höheren Werte der mit EF I gefütterten Pferde, ggf. ist 
dies für die Signifikanz im Vergleich der GPX-Aktivität der beiden Fütterungsprotokolle mit EF 
I und II ausschlaggebend (s. auch 5.2.2.1, S.71). 
LAURIDSEN et al. (1995) konnten bei Fütterungen mit EQ eine höhere Aktivität der GPX ver-
merken, JI et al. (1995) gelang eine Steigerung der GPX-Aktivität durch eine gleichzeitige Gabe 
von Selen und EQ. Auch WILLIAMS et al. ermittelten 2004 bei antioxidativ-supplementierten 
Pferden bei Rennen eine erhöhte Aktivität der GPX. Allerdings konnte KIM (1991) an Mäusen 
belegen, dass nur eine entsprechend hohe Konzentration von EQ im Futtermittel zu einer Ände-
rung der antioxidativen Kapazität führt. Ob die im EF I enthaltende Menge EQ für eine messbare 
Erhöhung der antioxidativen Kapazität ausreicht, konnte zumindest statistisch nicht für alle Pa-
rameter und alle Fütterungsprotokolle belegt werden. 
Untersuchungen zum direkten Einfluss der Ergänzungsfuttermittel I und II auf den antioxidaten 
Status gibt es bisher nicht. Es gibt allerdings Untersuchungen zum Einfluss der Ergänzungsfut-
termittel auf die Entstehung von Magenulzera bei Pferden. So wurden, wie schon im Literaturteil 





im Hinblick auf Magenläsionen endoskopisch untersucht und in Krankheitsstufen klassifiziert. 
30 Tage lang wurde daraufhin ein Pektin-Lecithin-Komplex zugefüttert und erneut gastrosko-
piert. Bei drei Pferden heilten die Ulzera komplett ab, bei weiteren sechs Pferden befanden sich 
die Läsionen signifikant in Abheilung (FERRUCCI et al. 2003). Auch die Tierärztliche Hoch-
schule Hannover konnte nach zehn Tagen Behandlung mit Pronutrin eine deutliche Reduktion 
von Läsionen innerhalb der Magenmukosa nachweisen (VENNER et al. 1999). In einer Studie in 
Virginia in den USA scheiterte indes ein Versuch an Ponies, welche über 72 Stunden im Wech-
sel hungerten und dann wieder Heurationen bekamen. Trotz einer zusätzlichen Behandlung mit 
einem Pektin-Lecithin-Komplex prägten sich Erosionen und Ulzerationen der Magenschleimhaut 
aus (MURRAY u. GRADY 2002). 
Dagegen, dass die Erhöhung der Parameter eine Folge der Fütterung mit EF I und II ist, spricht 
neben der fehlenden statistischen Signifikanz zwischen den jeweiligen Fütterungsreihen die feh-
lende vorbereitende Einstellung der Pferde auf die jeweiligen Ergänzungsfuttermittel vor Beginn 
der Fütterungsreihen. An Windhunden wurde die Auswirkung einer Vitamin-E-
Supplementierung getestet (RAILA et al. 2004) und die Hunde drei Monate vor Beginn des Trai-
nings bereits mit der entsprechenden Diät gefüttert. Hier konnte eine fütterungsbedingte Beein-
flussung des antioxidativen Systems beobachtet werden. HARRIS et al. (1999) fütterten ihrer-
seits Pferde über sechs Monate mit einer speziellen Diät gesättigter und ungesättigter Fettsäuren, 
konnten aber trotz dieses langen Zeitintervalles keine veränderten Parameter erfassen. Auch 
KIRSCHVINK et al. (2007) weisen darauf hin, dass die Gabe von antioxidativ wirksamen Sub-
stanzen über mindestens vier bis acht Wochen erfolgen muss, um einen positiven Effekt auf das 
Gleichgewicht von Oxidantien und Antioxidantien zu bewirken. Über den Einfluss des zuvor 
gewählten Zeitfaktors bei Einsatz von Spezialfutter ist also wenig bekannt. Dies untermauernd, 
kommen die nur minimalen Änderungen von Bilirubin, FFS und Glukose im Vergleich der drei 
Fütterungsprotokolle miteinander hinzu. Zwar weichen Bilirubin und freie Fettsäuren zum Zeit-
punkt der Blutentnahmen in Zeiten des Hungerns vom physiologischen Bereich ab (s. Tab. 4.2, 
S. 57), verhalten sich aber in den drei Fütterungsreihen identisch. 
Die geringe Bioverfügbarkeit von Bestandteilen der jeweiligen Ergänzungsfuttermittel stellt ein 
zusätzliches Problem dar. Im Gegensatz zu Harnsäure und Bilirubin werden z. B. gerade die fett-
löslichen Bestandteile, welche in die TEAC eingehen, nicht vom Körper selbst gebildet und sind 
daher stärker von der exogenen Zufuhr abhängig als die erstgenannten (UJEYL, 2002). Daher ist 
ein hoher Gehalt an Antioxidantien im Futter notwendig, um erhöhte TEAC- und ACW-
Konzentration im Serum zu bewirken (DEATON u. MARLIN 2005, BARJA et al. 1994). Auch 
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KOLB erfasste bereits 1989, dass die Resorption von Antioxidantien, speziell Vitamin E, über 
die Nahrung gering ist und empfahl daher eine parenterale Substitution mit Vitamin E. 
SICILIANO et al. spezifizierten dies 1997 für das Pferd, RAILA et al. 2004 für Schlittenhunde. 
Davon abgesehen muss der Einfluss der Nahrungskarenzen selbst in die Betrachtungen mit ein-
bezogen werden. 
Dass alternierende Wechsel zwischen 24 Std. Fütterung und 24 Std. Nahrungskarenz bei Pferden 
Magenulzera induzieren, publizierten MURRAY u. EICHORN (1996). Schon einmalige Nah-
rungskarenzen von 36 - 72 Std. Futter können Ulzera bedingen (MURRAY 1994). Unabhängig 
von der Genese (Krankheit, Transport, OP, Futterneid im Stall) entstehen sowohl bei Nahrungs-
karenz als auch bei hektischer Futteraufnahme Magenulzera (MURRAY 2002). 
JONSSON u. EGENVALL (2006) konnten nachweisen, dass auch forciertes Training Magenul-
zera provoziert, unabhängig von Alter, Rasse und Geschlecht der Pferde. Dies bestätigen auch 
die Untersuchungen von NIETO et al. (2004) bei Pferderennen über große Distanzen. Bisher 
wurden hinsichtlich der Verminderung der Ulzera vor allem Medikamente und deren Wirkungen 
überprüft: So konnten MURRAY u. EICHORN (1996) über Ranitidin (H2-Rezeptorantagonist) 
die Ausprägung der Ulzera vermindern. ORSINI et al. (2003) gelang dies ebenfalls mit Ranitidin 
und Sucralfat (Mukosaschutz), die besten Ergebnisse wurden bisher mit Omeprazol (Protonen-
pumpenhemmer) erzielt (MURRAY et al. 1997). Durch ihre Schleimhaut abdeckende und vor 
Säureangriff schützende Wirkung können die hier angewendeten Ergänzungsfuttermittel sicher-
lich zum Einsatz gebracht werden und mit hoher Wahrscheinlichkeit die Ausprägung der Ulzera 
zumindest mindern (FERRUCCI et al.2003, VENNER et al. 1999). Detaillierte Untersuchungen 
gerade im Hinblick auf die Auswirkungen von Nahrungskarenzen und flankierenden Medika-
mente bzw. Ergänzungsfuttermittel auf den antioxidativen Status sind allerdings bisher nicht 
publiziert. 
Zusammenfassend muss darauf hingewiesen werden, dass für die in dieser Arbeit erhobenen Er-
gebnisse mit hoher Wahrscheinlichkeit mehrere Grundüberlegungen gleichermaßen eine Rolle 
spielen. So beschreibt DINGES (2004) zumindest für die TEAC ein indivuelles Level, welches 
abhängig ist von Fütterung, Jahreszeit, Individuum und Geschlecht. Ein solches individuelles 
Level für ACW, GPX und SOD ist ebenso nahe liegend und würde die durchweg höheren Akti-
vitäten bzw. Konzentrationen der untersuchten antioxidativen Parameter in den Fütterungsreihen 





vor Abbau schützt, als auch der Gehalt an Ethoxyquin haben mit hoher Wahrscheinlichkeit zu-
sätzlich auf die o.g. Einflüsse (Jahreszeit, Individuum, Geschlecht) eingewirkt. 
Als Empfehlung für die Praxis muss weiterhin gelten, Unregelmäßigkeiten in der Pferdefütterung 
weitestgehend zu vermeiden. Wenn dies nicht möglich ist, z. B. im Rahmen von Wettkampf, 
Transport oder OP, sollten prophylaktische Maßnahmen in Erwägung gezogen werden. Die in 
dieser Arbeit näher betrachteten Ergänzungsfuttermittel konnten zwar statistisch keinen nach-
weisbaren Effekt auf die antioxidativen Parameter erzielen, sind aber als magenschleimhautab-
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In den letzten Jahrzehnten haben Stoffwechseluntersuchungen beim Pferd deutlich an Bedeutung 
gewonnen, der antioxidative Status des Pferdes dagegen ist bisher wenig untersucht worden. 
Daher war es Ziel der vorliegenden Arbeit, die Auswirkungen unregelmäßiger Fütterungen auf 
den antioxidativen Status des Pferdes zu untersuchen. Ein weiteres Ziel war, die Stabilität der 
antioxidativen Parameter Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC), Antioxidative capa-
city water-soluble (ACW), Glutathionperoxidase (GPX) und Superoxiddismutase (SOD) bei un-
terschiedlicher Aufbereitung bzw. unterschiedlich langer Lagerung vor Aufbereitung der Proben 
zu bestimmen. 
Zu dieser Stabilitätsprüfung wurden Blutproben von zehn Pferden an zehn Tagen entnommen. 
Die Proben wurden direkt bzw. drei, sechs und 24 Std. nach Entnahme aufbereitet. Bestimmt 
wurden TEAC, ACW, GPX und SOD. Zusätzlich erfolgte die Aufbereitung der Serumproben zur 
Bestimmung der TEAC und ACW unter Sauerstoff- sowie unter Stickstoffatmosphäre. 
Nach drei Fütterungsprotokollen erhielten in der ersten Gruppe vier Pferde Heu, in der zweiten 
und dritten je sechs Tiere Heu und Ergänzungsfuttermittel I oder II (EF I/II). Nach einer Einge-
wöhnung von 24 Std. mit Heu erfolgten in allen drei Gruppen insgesamt vier Blutentnahmen 
innerhalb von neun Tagen nach einer bestimmten Abfolge von Nahrungskarenz und Fütterung. 
Bestimmt wurden die Parameter TEAC, ACW, GPX und SOD sowie die Hämatologie und klini-
sche Chemie. 
Im Rahmen der Stabilitätsprüfung zeigt die TEAC bis zur Aufbereitung nach sechs Std. nur ge-
ringgradige Konzentrationsänderungen und steigt nach 24 Std. deutlich an. Die ACW-
Konzentration sinkt bereits nach drei Std. deutlich ab, steigt dann geringgradig an und liegt nach 





Vergleicht man die in Sauerstoff- bzw. in Stickstoffatmosphäre aufbereiteten Proben miteinan-
der, liegen die Werte der TEAC und ACW der in Stickstoffatmosphäre aufbereiteten Proben zu 
jedem Zeitpunkt der Aufbereitung signifikant höher als die der in Sauerstoffatmosphäre aufberei-
teten Proben, folgen dabei aber im Verlauf den Aktivitätsänderungen der Sauerstoffproben. GPX 
und SOD zeigen zu den unterschiedlichen Aufbereitungszeitpunkten in ihren Aktivitäten keine 
nennenswerten Unterschiede und präsentieren sich somit als stabile Enzyme, während sich die 
Konzentrationen von ACW und TEAC mit zunehmender Lagerungszeit ändern. 
In allen drei Fütterungsprotokollen verlaufen die Änderungen der TEAC und ACW ähnlich: Das 
Absinken der Konzentrationen lässt sich auf eine Zunahme des oxidativen Stresses durch ver-
mehrte Radikalbildung und/oder ein Sinken der exogenen Zufuhr zurückführen. Die Konzentra-
tionsanstiege können über exogene Zufuhr und/oder Abnahme der Radikalbildung erklärt wer-
den. Die Abweichungen zwischen TEAC und ACW erklären sich über die teils differierende 
Zusammensetzung dieser beiden antioxidativen Komponenten. Die Aktivität der GPX liegt in 
allen drei Fütterungsprotokollen niedrig und ist am ehesten über einen Selenmangel zu erklären. 
Die Aktivität der SOD schwankt innerhalb eines Fütterungsprotokolls nur gering, die Änderun-
gen sind am ehesten als kurzfristige Belastungen des antioxidativen Systems zu verstehen. 
Im Vergleich der Fütterungsprotokolle miteinander ergeben sich für die ermittelten Parameter 
keine statistisch signifikanten Unterschiede mit Ausnahme des Vergleichs von EF I mit EF II für 
die GPX. Die Ergänzungsfuttermittel haben somit keinen statistisch nachweisbaren Einfluss auf 
das antioxidative System. Bei allen vier Parametern liegt die Kontrollgruppe am niedrigsten und 
die EF I-Gruppe am höchsten. Eine Beeinflussung des antioxidativen Status durch Ethoxyquin 
(EQ) ist für die GPX nicht auszuschließen. Die hämatologischen Parameter befinden sich im 
physiologischen Bereich. Die von der Physiologie abweichenden Werte der klinischen Chemie 
lassen sich über die Hungerphasen der Pferde erklären. 
Die Wertänderungen der untersuchten Antioxidantien sind durchaus, wenn auch nicht statistisch 
signifikant, nachweisbar und sind neben dem Zusammenspiel von Faktoren wie der Jahreszeit, 
dem Geschlecht der Tiere oder dem Wechselspiel von exogenen und endogenen Abläufen, auch 
auf Fütterungseinflüsse zurückzuführen. Zu untersuchende Blutproben sollten nach spätestens 
sechs Stunden aufbereitet werden. Der Mehraufwand durch die Aufbereitung in Stickstoffatmo-
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Examinations on the metabolism of horses have become more significant in recent decades 
whereas the horses´antioxidative state has hardly been examined so far. 
Therefore, one aim of this present work was to examine the impact of irregular feedings on the 
horses´ antioxidative state. Another goal was to define the stability of the antioxidative parame-
ters Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC), antioxidative capacity water-soluble 
(ACW), Glutathionperoxidase (GPX) and Superoxiddismutase (SOD) by means of different 
treatments respectively different storage times before the preparation of the samples. 
For stability testing blood samples were taken from ten horses at ten different days. The samples 
were treated directly after the extraction, respectively three, six and 24 hours after extraction. 
TEAC, ACW, GPX and SOD were defined. Additionally, the preparation of the serum samples 
occurred under the influence of both oxygen and nitrogen. 
 
Feeding trials followed three different minutes: the first group consisted of four horses fed on 
hay, the second and third group, with six horses each, were fed on hay and supplementation (EF) 
I or II respectively. Following an adaption day based on hay feeding, altogether four blood sam-
ples were taken within a time span of nine days in accordance with a particular sequence of fast-
ing and feeding. The parameters TEAC, ACW, GPX and SOD, haematology and clinical chemi-
cal parameters were defined. 
Within the stability testing, TEAC only displays minor changes of concentration until six hours 





clines already after three hours, then increases slightly, and after 24 hours reaches almost the 
same level as tested initially after blood taking. 
Comparing the test values of samples processed under the influence of oxygen with those of ni-
trogen, the concentrations of TEAC and ACW under the influence of nitrogen always signifi-
cantly exceed those influenced by oxygen, however, their changes of activity follow those deter-
mined in oxygen samples. The concentration of GPX and SOD do not show any considerable 
changes at any time and therefore, consequently prove to be stable enzymes, whereas the concen-
tration of ACW and TEAC constantly changes as the storage time increases. 
In all three feeding minutes, changes in the concentrations of TEAC and ACW are comparable: 
on the one hand, the decline might be attributed to an increased oxidative stress by an elevated 
formation of free radicals and/or a decreased exogenic supply. On the other hand, rising concen-
trations might be due to an exogenic supply and/or a decrease of the formation of free radicals. 
The slight deviations between ACW and TEAC can be explained by the partly differing forma-
tion of these two antioxidative components. The activity of GPX is low in all three feeding min-
utes and can be best explained by a lack of selenium. The activity of SOD hardly shows any sig-
nificant changes within one feeding minute. Still, temporary strains of the antioxidative system 
may account for any examined change. 
Comparing the three different feeding trials, there is no statistically significant difference for any 
of the parameters examined, except for the comparison of GPX in group 2 (EF I) and group 3 
(EF II). Conclusively, supplementation does not have any influence on the antioxidative system. 
The control group shows the lowest concentrations in all four parameters whereas the EF I group 
shows the highest. However, it cannot be completely excluded that the antioxidative state con-
cerning GPX might be influenced by Ethoxyquin (EQ) in EF I. The haematological parameters 
can only be found in the physiological ranges. Concerning the clinical chemical examinations, 
levels deviating from normal might be explained by the fasting phase of the horses. 
Changes of the antioxidants, even though statistically unsignificant, are definetely retracable. 
These changes can be explained by the interaction of factors such as feeding, season and gender 
of the animals or the interplay of exogene and endogene processes as well as feeding impacts. 
For stable results, blood samples should be processed the latest after six hours. The additional 
expenditure of treating the blood samples in nitrogen atmosphere does not lead to a significant 
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9.1 Medianwerte und jeweils dazugehöriges 1. und 3. Quartil aus den Stabi-
litätsprüfungen (je n=10) 
a) TEAC in µmol/l 
 0 Std. 0 Std. 
mit N 
3 Std. 3 Std. 
mit N 
6 Std. 6 Std. 
mit N 
24 Std. 24 Std. 
mit N 
Median 184.5 183.5 186.5 192 188.5 198 213 219 
1. Quartil 167.3 180.8 177.5 167.3 179.5 185.3 197 198.3 
3. Quartil 199.5 205.3 194.5 206.5 198.3 218.5 228.8 229 
 
 
b) ACW in µmol/l 
 0 Std. 0 Std. 
mit N 
3 Std. 3 Std. 
mit N 
6 Std. 6 Std. 
mit N 
24 Std. 24 Std. 
mit N 
Median 60 62.5 44 47.5 51 56 64.5 65.5 
1.Quartil 28.5 29.3 24.8 30.5 25.3 29 28.8 32 
3.Quartil 76.3 86 65.3 66.5 68 66 73 77.5 
 
 
c) GPX in U/g Hb 
 0 Std. 3 Std. 6 Std. 24 Std. 
Median 141.5 141.5 143 137 
1. Quartil 104.8 100.3 109.5 103.3 
3. Quartil 176.3 183.8 178.5 187.8 
 
 
d) SOD in U/g Hb 
 0 Std. 3 Std. 6 Std. 24 Std. 
Median 3216 3173.5 3121.5 3187 
1.Quartil 2654.5 2224.3 2664 2367.5 







9.2 Medianwerte, 1. und 3. Quartil (Fütterungsprotokolle) sowie kleinster 
und größter Wert 
a) TEAC in µmol/l: 
Versuch  TEAC TEAC 2 TEAC 3 TEAC 4 
Gültig 4 4 4 4 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 240,00 235,00 230,00 235,00 
25 218,50 219,00 221,00 225,00 
50 240,00 235,00 230,00 235,00 
1 
Perzentile 
75 268,00 259,00 245,00 259,00 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 268,00 250,00 241,00 248,00 
25 227,50 193,00 203,00 236,50 
50 268,00 250,00 241,00 248,00 
2 
Perzentile 
75 282,50 264,50 260,00 265,00 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 266,00 241,00 237,00 246,00 
25 250,25 221,75 225,75 228,75 
50 266,00 241,00 237,00 246,00 
3 
Perzentile 
75 288,25 264,25 267,00 263,25 
 
b) ACW in µmol/l: 
Versuch  ACW ACW 2 ACW 3 ACW 4 
Gültig 4 4 4 4 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 148,00 100,00 117,00 68,00 
25 114,50 65,00 87,00 45,00 




75 190,50 138,50 131,00 78,50 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 172,00 124,00 135,00 92,00 
25 42,50 90,00 76,50 77,00 




75 208,00 159,00 172,00 108,50 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 136,00 110,00 113,00 88,00 
25 118,75 77,50 79,50 47,50 









c) GPX in U/g Hb: 
Versuch  GPX GPX 2 GPX 3 GPX 4 
Gültig 4 4 4 4 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 90,00 70,00 67,00 62,00 
25 81,50 65,00 54,50 62,50 




75 118,00 135,50 132,50 119,50 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 124,00 141,00 155,00 136,00 
25 70,00 80,00 105,00 65,00 




75 149,50 175,00 163,25 165,00 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 120,00 115,00 102,00 118,00 
25 104,50 98,50 97,25 107,00 




75 203,00 171,50 136,25 190,50 
 
d) SOD in U/g Hb: 
Versuch  SOD SOD 2 SOD 3 SOD 4 
Gültig 4 4 4 4 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 3180,00 3456,00 2800,00 3185,00 
25 2757,50 3218,50 2500,50 2702,50 




75 3951,00 3995,50 3380,50 3718,00 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 4443,00 5638,00 4804,00 4450,00 
25 3059,50 4048,00 3625,00 2507,00 




75 6763,50 6299,50 6048,00 5638,50 
Gültig 6 6 6 6 N 
Fehlend 0 0 0 0 
Median 4569,50 4464,00 3727,00 4080,00 
25 3673,00 3196,00 3359,25 3187,50 












9.3 Krankengeschichten und Patientendaten der Pferde 
Hier sind sämtliche Pferde aufgeführt, denen Blut entnommen wurde: 
• *Pferde, welche für die Fütterungsreihen zur Verfügung standen 
• ** Pferde, denen im Rahmen des Lagerungsversuches Blut entnommen wurde 
 
Diron, P 124/03, Wallach, 8 Jahre, Bewegungsstörungen, anfallsweise Krämpfe betreffend den 
gesamten Bewegungsapparat, durch plötzlichen Lärm auslösbar, allg. Untersuchungsgang und 
neurologischer Untersuchungsgang unauffällig, Labor: unauffällig, 630 kg, ** 
Easy, P 153/03, Pintohengst, 12 Jahre, mittelgradige chronische Bronchitis, ggr. Leukozytose 
(12.3 G/l), 537 kg, ** 
Fanzy, P 133/03, Stute, 17 Jahre, Entzündung der oberflächlichen Beugesehne vorne rechts, 540 
kg, ** 
Heidi, Haflinger der ambulatorischen und geburtshilflichen Klinik, Stute, 15 Jahre, klinisch und 
labordiagnostisch gesund, 560 kg, ** 
Stella, Haflinger der ambulatorischen und geburtshilflichen Klinik, Stute, 11 Jahre, klinisch und 
labordiagnostisch gesund, 540 kg, ** 
Frieda, Medizin. Tierklinik, Stute, 20 Jahre, rezidivierende Endometritis, zum Zeitpunkt der Un-
tersuchungen ohne akuten Schub, ansonsten klinisch und labordiagnostisch gesund, 609 kg, *, ** 
Farah, Medizinische Tierklinik, Stute, 18 Jahre, klinisch und labordiagnostisch gesund, 425 kg, 
*, ** 
Rudi, Medizinische Tierklinik, Hengst, 3 Jahre, klinisch und labordiagnostisch gesund, 520 kg, 
*, ** 
Maisje, Medizinische Tierklinik, Stute, 21 Jahre, klinisch und labordiagnostisch gesund, 600 kg, 
*, ** 
Rocky, Medizinische Tierklinik, Wallach, 11 Jahre, klinisch und labordiagnostisch gesund, 428 
kg, *, ** 
Friedrich, Medizinische Tierklinik, Wallach, 14 Jahre, klinisch und labordiagnostisch gesund, 




9.4 Ausgesuchte hämatologische u. klinisch-chemische Parameter des adul-
ten Pferdes 
Parameter Einheit Min.-Max. 
Hämatokrit (Hkt) l/l 0.32-0.48 
Hämoglobin (Hb) mol/l 6.8-11.8 
Erythrozyten (Ery) T/l (1012/l) 6.8-12.9 
Leukozyten (Leuko) G/l (109/l) 5.4-14.3 
Bilirubin µmol/l 0-45 
Glukose mmol/l 3.1-5.3 
Harnstoff mmol/l 3.3-6.7 
Phosphor mmol/l 1.0-1.9 
Totalprotein g/l 52-77 
Albumin g/l 26-37 
Aspartataminotransferase (ASAT) U/l 153-411 
Freie Fettsäuren (FFS) µmol/l 100-300 
 
Herausgeber: MTK der VMF Leipzig 
 
9.5 Methoden der Futtermittelanalyse (DAMKE 2007) 
Das Institut für Tierernährung, Ernährungsschäden und Diätetik der Universität Leipzig unter-
suchte die Proben in Anlehnung an die VDLUFA- Vorschriften, Methodenbuch Band III. 




Die Probe wird unter definierten Bedingungen getrocknet und der Gewichtsverlust ermittelt. Bei 
festen Futtermitteln mit einem hohen Feuchtigkeitsgehalt ist eine zusätzliche Vortrocknung er-
forderlich.  
Durchgeführtes Protokoll: 
Die Trockensubstanz wurde in Anlehnung an die VDLUFA-Vorschriften, Methodenbuch Band 
III, 3.1 bestimmt. Direkt vor der Bestimmung wurden die leeren Aluminiumschalen 1 Stunde 
(Std.) bei 105°C im Trockenschrank getrocknet und nach dem Abkühlen im Exsikkator (30-40 
Min.) mittels einer Analysenwaage gewogen. Anschließend wurde das Probenmaterial in einer 





wurden in Wägegläschen eingewogen und die offenen Wägegläschen 3 Std. bei 105°C getrock-
net. Nach der Trocknung wurden die Gläschen direkt verschlossen und im Exsikkator abgekühlt. 
Danach erfolgte die Auswiegung.  
Über folgende Formel erfolgte die Berechnung der absoluten Trockensubstanz:  




Die Probe wird verglüht, wobei das Gewicht der Probe vorher und nachher bestimmt wird. 
Durchgeführtes Protokoll: 
Die Rohasche wurde nach den VDLUFA-Vorschriften, Methodenbuch Band III, 8.1 bestimmt. 
Die verwendeten Veraschungstiegel wurden etwa 30 Min. bei 105°C im Trockenschrank ge-
trocknet und nach dem Abkühlen im Exsikkator nach etwa 30 Min. mittels einer Analysenwaage 
gewogen. Von der Probe wurden 3-5 g eingewogen und in die vorgetrockneten Porzellantiegel 
verbracht. Die Tiegel wurden mit Deckel verschlossen und 6-7 Std. im Muffelofen bei 600°C 
geglüht. Nachdem die Asche 1 Std. im Exsikkator abgekühlt wurde, wurde sie erneut ausgewo-
gen.  
Über folgende Formel erfolgte die Berechnung der Rohasche:  




Die Probe wird heiß mit Salzsäure hydrolysiert. Die Lösung wird abgekühlt und filtriert. Der 
gewaschene und getrocknete Rückstand (das Fett) wird mit Diethyläther extrahiert. Das Lö-
sungsmittel wird abdestilliert und der Ätherextrakt getrocknet und gewogen. 
Durchgeführtes Protokoll: 
Die Rohfettbestimmung mit Salzsäure-Aufschluss erfolgte in Anlehnung an die VDLUFA- Vor-
schriften, Methodenbuch Band III, 5.1.1., B. Durch die vorherige Behandlung der Trockenmasse 
mit 60 ml konzentrierter Salzsäure auf 3 g Trockensubstanz (TS) wird bei der durchgeführten 
Hydrolyse auch das intrazelluläre Fett miterfasst. Die übrige Bestimmung erfolgte gemäß den 
Vorschriften. 3 g Trockenmasse wurden in ein 400 ml Becherglas mittels einer Oberschalenwaa-
VII Anhang 
  
ge gegeben. Die nach Einwaage und Trockensubstanz geschätzte Wassermenge der Probe wurde 
mit Aqua destillat auf 100 ml ergänzt. Dazu wurden 60 ml konzentrierte Salzsäure hinzugefügt. 
Das Becherglas wurde mit einem Uhrglas abgedeckt und unter häufigem Umrühren mit einem 
Glasstab wurde die Flüssigkeit langsam zum Sieden erhitzt und 30 Min. gekocht. Anschließend 
wurde mit ca. 100 ml heißem Aqua det. das Uhrglas abgespült und damit gleichzeitig die Flüs-
sigkeit im Becherglas verdünnt. Noch heiß wurde die Suspension durch zwei ineinander gelegte 
feuchte Analysenfilter filtriert. Becherglas und Analysenfilter wurden so lange mit heißem Aqua 
destillat ausgewaschen, bis die Säure beseitigt ist (wurde mit Indikatorpapier geprüft). Nach dem 
Abtropfen wurde der Filter trocken gelassen und in eine Extraktionshülse verbracht, welche mit 
einem Wattebausch bedeckt wurde. Dann wurde diese für 2 Std. bei 95°C getrocknet. Vorher 
wurden zum Soxtec-Gerät (Perstorp Chemicals, Arnsberg) gehörende Alubecher 30-60 Min. bei 
100°C im Trockenschrank getrocknet, im Exsikkator abgekühlt und gewogen. Die Fettextraktion 
erfolgte im Soxtec-Gerät. Nach Beendigung der Extraktion wurde der Ether abdestilliert und der 
Becher mit dem Extrakt gewogen. Danach wurde der Becher 2 Std. im Trockenschrank bei 95°C 
getrocknet, im Exsikkator abgekühlt und erneut gewogen. 
 
Berechnung des Gesamtfettgehalts in lufttrockener Substanz: 
 Auswaage = (Alubecher + Extrakt) – Alubecher leer 
 Auswaage x 100  
 





Die Probe wird nacheinander mit kochender Schwefelsäure und mit kochender Kaliumhydroxid-
lösung bestimmter Konzentrationen behandelt. Der Rückstand wird durch Filtration mittels Fi-
bertec abgetrennt, gewaschen, getrocknet, gewogen und verascht. Der Gewichtsverlust bei dieser 
Veraschung entspricht der Rohfaser der Einwaage. 
Durchgeführtes Protokoll: 
Die Rohfaser wurde gemäß den VDLUFA-Vorschriften, Methodenbuch Band III, 6.1.1. nach der 
Weender Methode mittels Fibertec, bestimmt. Die Analyse erfolgte nach den Vorschriften zur 





dung von 0,128 m Schwefelsäure (= 13,07g 96 %ige H2SO4 /l), 0,228 m Kaliumhydroxidlösung 
(=12,51 g KOH/l), Nonylalkohol und Aceton. Der Tiegel mit dem Filterrückstand wurde danach 
2-3 Std. bei 105°C im Trockenschrank getrocknet und gewogen (W1). Danach wurden die Pro-
ben 2-3 Std. im Muffelofen bei 550°C verascht und erneut gewogen (W2). 
Berechnung der Rohfaser: 
 (W1  - W2 ) * 100  
 
% Rohfaser = 
Einwaage  
     
9.5.5 Titrationsazidität 
Prinzip: 
Es wird gemessen wie viel mmol Natriumhydroxid (NaOH) nötig sind, um den pH- Wert des 
Futtermittels auf den Blutserum-pH anzugleichen. 
Durchgeführtes Protokoll: 
Das Futtermittel wurde mit einer Mühle (Foss tecator Probenmühle Cyctoltec 1093) gemahlen 
und 2 g des gemahlenen Futtermittels wurden in 20 ml destilliertem Wasser aufgenommen. Nach 
einer Stunde wurde der pH- Wert gemessen und mit 0,005 m NaOH auf den Blutserum-pH 7,34 
titriert. 
 
9.5.6 Mineralstoffgehalt  
Prinzip: 
Der Gehalt an Kalzium, Phosphor und Magnesium wurde mit der ICP-OES - Methode (Inducti-
vely Coupled Plasma Optical Emission Spectrometry) gemäß den VDLUFA-Vorschriften, Me-
thodenbuch Band III bestimmt. 
Durchgeführtes Protokoll: 
Die Futtermittel wurden mit einer Mühle auf eine Partikelgröße <1 mm gemahlen. Von diesen 
homogenisierten und gemahlenen Futtermitteln wurden 5 g auf in eine Veraschungsschale ein-
gewogen und 6 Stunden bei 550 °C im Muffelofen verascht. Nach dem Abkühlen wurde die 
Asche angefeuchtet, mit 10 ml Salzsäure (25 %ig) versetzt, verrührt und bis zur Trocknung ein-
gedampft (ca. 1 Stunde auf einer Platte 250 °C). Der Rückstand wurde mit 2 ml HCl aufgenom-
men und mit Wasser in ein 100-ml-Maßkölbchen überführt. Dieses wurde intensiv geschüttelt 
IX Anhang 
  




Der Gehalt an verdaulicher Energie (verd. E.) [ in MJ/kg TS] wurde nach folgender Formel aus 
dem Gehalt [in g/kg TS] an stickstofffreien Extraktstoffen (NfE), Rohprotein (Rp), Rohfett (Rfe) 
und Rohfaser (Rfa) berechnet: 
Verd E. [MJ/kg TS] = -3,54 + 0,0209* Rp + 0,0420* Rfe + 0,0001 * Rfa +0,0185 *NfE 
 
 
9.6 Auszug aus der Berechnung der Inhaltsstoffe und Zusatstoffe Nr. 
602300, Lfd. Nr. 602300, Bezeichnung HC Ulcequin, E-mail Dr. Angeli-
ka John Produktmanagerin Veterinär der Fa. Riemser Arzneimittel AG 
 
 Gehalt 
Umsetzbare Energie in kcal/kg 3046.645 
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